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1.1. Vorstellung der Gonarthrose 
 
Die Arthrose des Kniegelenks ist eine der häufigsten degenerativen orthopädischen 
Erkrankungen. Obwohl die Gonarthrose eine weit verbreitete und seit langem 
intensiv beforschte Erkrankung ist, sind die Kenntnisse über die Ätiologie, den 
Zusammenhang und der Bedeutung unterschiedlicher Risikofaktoren und der 
Wertigkeit unterschiedlicher Befallsmuster noch sehr unvollständig. 
 
 
1.1.1. Definition und Epidemiologie der Gonarthrose 
 
Die Gonarthrose ist definiert als eine degenerative, progrediente Erkrankung des 
gesamten Kniegelenks – entweder des medialen oder lateralen femoro-tibialen oder 
auch des femoro-patellaren Gelenkanteils allein oder in Kombination -  mit 
irreversibel fortschreitender Gelenkknorpeldestruktion unter Mitbeteiligung der 
anderen Gelenkstrukturen, wie Knochen, Synovia, Gelenkkapsel und 
gelenkumgebender Muskulatur. 
Sie ist eine in der gesamten Welt weit verbreitete degenerative Erkrankung und zählt 
zu den häufigsten Gelenkerkrankungen überhaupt [57]. Oliveria et al. beziffern die 
Lebenszeitinzidenz auf 240/100.000 Lebensjahren und damit deutlich höher als die 
Lebenszeitinzidenz für Handgelenk – oder Hüftarthrosen [125]. Ihre Prävalenz nimmt 
mit steigendem Alter der Patienten zu, wobei Frauen ein gegenüber Männern 
deutlich erhöhtes Risiko haben eine Kniegelenksarthrose zu entwickeln [63,125]. So 
beträgt die Prävalenz der klinisch manifesten Gonarthrose in den USA laut Marian T. 
Hannan et al. evaluiert nach Röntgenkriterien bei 41 bis 50 Jährigen 2,0% im 
Gegensatz zu 9,2% in der Altersgruppe von 51 bis 74 Jahren [68]. Sun Y. et al 
beziffern die Prävalenz der Gonarthrose jenseits des 60. Lebensjahres sogar mit 
etwa 30% [167]. Allerdings zeigen lediglich 47% der Probanden mit radiologischen 
Zeichen einer Kniearthrose auch die entsprechende klinische Symptomatik [68]. In 
der „Ulmer Arthrose-Studie“ von 2002 konnte gezeigt werden, dass lediglich 27,2% 
aller Patienten mit Gonarthrose männlichen Geschlechts sind, also Frauen nahezu 
viermal häufiger unter Gonarthrose leiden als Männer. 
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Aufgrund der zunehmenden Bewegungsarmut, der prozentualen Zunahme der 
Übergewichtigen sowie der relativen Alterung der Bevölkerung vor allem in Europa 
und anderen Ländern der westlichen Welt, wird eine deutliche Zunahme der 
Arthrose- und insbesondere der Gonarthrosezahlen erwartet [54,171].  
So prognostizieren Scheuringer et al. für den Zeitraum von 1994 bis 2010 einen 
Zuwachs der jährlich diagnostizierten Arthropathien von 507000 auf 752000, was 
einem Zuwachs von etwa 48 Prozent entspricht. Für die Altersgruppe der über  64 – 
Jährigen sollen die jährlichen Fallzahlen in diesem Zeitraum sogar um 146 Prozent 
steigen [148].  
Bereits heute jedoch ist diese Erkrankung aufgrund ihrer hohen Prävalenz mehr als 
jede andere Erkrankung der unteren Extremität für Erwerbsunfähigkeit verantwortlich 




1.1.2. Ätiologie und Pathogenese 
 
Die Entstehung der Arthrose im Knie ist ein komplexer, multifaktorieller Vorgang, bei 
dem die Bedeutung und Wertigkeit vieler Faktoren noch unzureichend geklärt ist.  
Zu unterscheiden sind die primäre und sekundäre Arthrose des Kniegelenkes. Unter 
der primären Gonarthrose werden diejenigen subsumiert, die ohne erkennbare 
äußere oder innere Einwirkung, also im Sinne eines rein degenerativen Verschleißes, 
entstehen. Unter sekundären Arthrosen versteht man diejenigen Arthroseformen, 
welche sich auf der Basis lokaler (z.B. Traumata) oder systemischer (z.B. 
rheumatoider Arthritis) Vorerkrankungen entwickeln. 
Die Degeneration von hyalinem Knorpel ist sicherlich ein Kernelement der 
Arthroseentstehung [57]:  
Die extrazelluläre Matrix hyalinen Knorpels besteht neben Kollagen II vor allem aus 
dem Proteoglykan Aggrecan. Die stark negativen Ladungen von Aggrecan werden 
im gesunden Knorpel durch Kollagenfasern nahe aneinander gedrängt und bewirken 
so durch ihre elektrostatische Abstoßung die hohe Druckbelastbarkeit des Knorpels. 
Kommt es durch Schädigung des Knorpels zur Demaskierung der hyalinen Fasern, 
bewirken die negativen Ladungen des Aggrecans eine vermehrte Einlagerung von 
Wasser in den Knorpel. Das wiederum hat ein Quellen des Knorpels zur Folge, 
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beschrieben als Chondromalaziestadium I der Arthrose nach Outerbridge [57,127]. In 
Folge dessen kommt es zum Verlust der biomechanischen Eigenschaften des 
Knorpels, welcher durch weitere Überlastungen und schädliche Beanspruchung 
weiter abnützt bis hin zum vollständigen Verlust des hyalinen Knorpels – 
entsprechend den Chondromalaziestadien III bis IV nach Outerbridge [127].  
 
 
Abbildung 1: Schematische Darstellung der Chondromalaziestadien 
 
Der subchondrale Knochen versucht den veränderten Druckverhältnissen und 
erhöhten Belastungen durch vermehrte Mineralisierung und Obliteration der 
intertrabeculären Räume zu begegnen. Es kommt zur subchondralen Sklerosierung. 
Einige Autoren sind der Ansicht, dass die erhöhte Dichte des subchondralen 
Knochens negative Auswirkungen auf die Stoßdämpfungseigenschaften des 
Knochens hat und somit die Schädigung des darüber liegenden Knorpels weiter 
beschleunigt [136]. 
Im Bereich des Übergangs von Periost zu Gelenkknorpel kommt es in den 
Hauptbelastungszonen zur Ausbildung von Knochenausziehungen, zu so genannten 
‚Osteophyten’. Diese werden als (frustraner) Versuch des Organismus angesehen, 
durch eine vergrößerte Auflagefläche die intraartikulären Druckverhältnisse zu 
verbessern und das Gelenk zu stabilisieren [57,186]. Allerdings werden im klinischen 
Alltag die Osteophyten auch oft für Schmerzzustände und eingeschränkte 
Beweglichkeit arthrotisch veränderter Gelenke verantwortlich gemacht. Altman et al. 
konnten zeigen, dass Osteophyten das zuverlässigste radiologische Kriterium einer 
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Gonarthrose sind [10]. Er konnte eine Sensitivität von 83% und eine Spezifität von 
93% für die Korrelation von Osteophyten und Knieschmerz im Sinne einer Arthrose 
ermitteln. Letztlich aber ist die Rolle der osteophytären Reaktion bei der Arthrose 
noch nicht in allen Facetten verstanden [186]. 
In vielen arthrotisch veränderten Gelenken kommt es zudem zu einer Hypertrophie 
und Fibrosierung der Synovia. Die Beteiligung der Gelenkschleimhaut an den 
pathologischen Prozessen kann nach Überlegungen von David T. Felson [57] 
folgende Auswirkungen haben: Erstens könne die Synovialis durch vermehrte 
Zytokinproduktion wie Interleukin- α die Matrixsynthese der Chondrozyten hemmen. 
Zweitens sei die Synovialis durch ihre Nozirezeptoren mitverantwortlich für die 
Schmerzen der Patienten. Und drittens führe sie durch vermehrte Produktion von 
Gelenkflüssigkeit zur Bandlockerung und somit zu vermehrter Gelenkinstabilität.  
 
 
1.1.3. Lokale und systemische Risikofaktoren 
 
Nach heutigem Erkenntnisstand handelt es sich bei der Gonarthrose um eine 
multifaktorielle Erkrankung [63]. Diskutiert werden neben lokalen und systemischen 
Risikofaktoren auch genetische Komponenten der Erkrankung. Allerdings schreiben 
Spector TD et al. der genetischen Komponente der Gonarthrose im Vergleich zu 
Arthrosen im Bereich der Hände und der Hüfte nur eine untergeordnete Rolle zu 
[155].  
Während bei Coxarthrosen Gelenkdeformitäten, wie die Hüftdysplasie, Epiphysiolysis 
capitis femoris oder femoroazetabuläres Impingement, im Vordergrund stehen 
[85,97],  spielen Verletzungen wie Rupturen des vorderen Kreuzbandes und 
Meniskusrupturen [141] und gelenknahe Frakturen bei der Gonarthroseentstehung 
die größere Rolle. So konnten K.P. Günther et al. 2002 zeigen, dass bei 41,7% der 
untersuchten Coxarthrosen gelenkspezifische Risikofaktoren nachgewiesen werden, 
während 33,4% der Gonarthrosen mit einer traumatischen Vorerkrankung assoziiert 
waren [63]. Als weiterer wichtiger Risikofaktor für die Arthroseentwicklung des 
Kniegelenks konnten Achsenfehlstellungen im Sinne einer Varus – bzw. 
Valgusstellung im Kniegelenk identifiziert werden. Hierbei ist eine Varusfehlstellung 
mit einem hohen Risiko für die Entwicklung einer Arthrose im medialen 
Gelenkkompartment, eine Valgusstellung hingegen mit einer Arthrose im lateralen 
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Gelenkkompartment assoziiert [153]. 
Zu den systemischen Risikofaktoren zählt neben Bewegungsmangel vor allem 
Adipositas [57,63]. Dies erklärt sich vermutlich durch die erhöhte mechanische 
Beanspruchung des Kniegelenks bei Übergewicht [57]. Eine signifikante Häufung der 
Gonarthrose tritt bei Frauen über 50 auf. Als Erklärung hierfür wird die hormonale 
Umstellung der Frau nach der Menopause angeführt [57]. Als weitere systemische 
Risikofaktoren werden Hypercholesterinämie [164], Hyperurikämie [166] und 
Diabetes mellitus [162] diskutiert. 
 
 
1.1.4. Klinik der Patienten mit Gonarthrose  
 
Die Symptome der Gonarthrose sind vielfältig und variabel in ihrer Ausprägung, da 
die Beschwerden von der Gelenkschleimhaut, Gelenkkapsel, Sehnen- oder 
Bandansätzen, Muskulatur und Knochen ausgehen können [42]. 
Die Gelenkveränderungen und klinischen Beschwerden zeigen zumeist einen 
phasenhaften Verlauf [126]. Je nach Aktivierungsgrad wird zwischen klinisch 
stummen (latenten), manifesten und aktivierten Stadien unterschieden [126,186]. Bei 
der ‚stummen’ oder ‚latenten’ Arthrose liegen radiologische bzw. morphologische 
Zeichen einer degenerativen Gelenkerkrankung vor, es bestehen jedoch keine 
klinisch bedeutsamen Beschwerden, insbesondere keine Schmerzen. ‚Manifest’ wird 
eine Arthrose bezeichnet zum Zeitpunkt der klinischen Beurteilung deutliche 
Schmerzen und messbare Funktionseinschränkungen vorliegen. Im ‚aktivierten 
Stadium’ findet sich zusätzlich ein zunehmender synovialer Entzündungsprozess, 
verursacht durch Abriebpartikel und Metaboliten des Knorpelabbaus. Oftmals geht 
ein Gelenkerguss einher [186].    
Schmerz, als das Leitsymptom der Gonarthrose, tritt zunächst nur bei Belastungen 
auf. Häufig geht initial die Schmerzsymptomatik während der körperlichen Tätigkeit 
zurück. Man spricht daher von Arthrose-typischem ‚Anlaufschmerz’. Beim weiteren 
Voranschreiten der Arthrose nimmt meist auch die Schmerzsymptomatik zu. Immer 
häufiger kommt es zu Ermüdungsschmerzen unter Belastung und schließlich 
bestehen die Beschwerden auch in Ruhe oder sogar nachts [186]. 
Die Bewegungseinschränkung des Kniegelenks ist zunächst schmerzbedingt. Die 
Patienten versuchen häufig, das Gelenk zu schonen und besonders schmerzhafte 
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Bewegungen zu vermeiden. Dies führt zu reflexhaften Muskelverspannungen, die 
ihrerseits weitere Schmerzen verursachen. Länger andauernde 
Muskelverspannungen verursachen letztlich das Auftreten von Beugekontrakturen 
durch Verkürzungen der ischiokruralen Muskulatur [42]. 
Auch Osteophyten können durch mechanische Blockaden sowohl die maximale 
Flexion als auch Extension des Kniegelenks herabsetzen [186]. Man spricht in 
diesem Zusammenhang von Beuge – bzw. Streckdefiziten. 
In vielen Fällen kommt es im Sinne einer Varus-, seltener aber auch einer 
Valgusgonarthrose zu Achsenabeichungen [42]. Häufig berichten Patienten von 
einem Gefühl der Gelenkinstabilität. Dies lässt sich in der Untersuchung des 
Kniegelenks durch Überprüfung der Bandverhältnisse verifizieren [185]. Ferner stellt 
man bei der klinischen Untersuchung bei fortgeschrittenen Arthrosen auch häufig 





1.1.5.1. Anamnese und Untersuchung 
 
Die Anamnese ist zusammen mit der klinischen Untersuchung des Patienten bei der 
Diagnosefindung der Gonarthrose von essentieller Bedeutung. Vom praktischen 
differentialdiagnostischen Vorgehen her, sollten zunächst traumatische Ereignisse 
wie Frakturen, Bänder- und Meniskusrisse ausgeschlossen werden. Gleiches 
Augenmerk ist auf zwei weitere wichtige Differentialdiagnosen der Gonarthrose zu 
richten: maligne Erkrankungen und Infektionen [185]. 
Besondere Bedeutung kommt der anamnestischen Abklärung der Schmerzen zu: 
typisch ist ein peripatellarer Schmerz, der zu Beginn als Anlauf- und 
Ermüdungsschmerz, später auch als Ruhe- und Nachtschmerz auftritt. Schmerzen 
beim Treppensteigen weisen auf eine Beteiligung des femoro-patellaren 
Kompartments hin [42]. Begleitend finden sich zunehmende Gelenksteifigkeit und 
Funktionseinschränkungen [42,178]. Wie bereits oben erwähnt berichten Patienten 
häufig über Gelenkinstabilitäten und Schwellneigungen des Knies. Die Erfragung der 
Gehstrecke gibt dem Arzt einen weiteren Anhaltspunkt über den 
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Leidensdruck des Patienten und ist wichtig für 
die Abklärung einer OP – Indikation.  
Traumatische Vorerkrankungen des Knies, wie 
Meniskusläsionen oder eine Kreuzbandruptur, 
sowie vorbestehende Achsenfehlstellungen 
erhöhen die Wahrscheinlichkeit einer 
Gonarthrose [57,153]. 
Bei der sich anschließenden Untersuchung des 
Kniegelenks ist auf die in Schema 1 
aufgeführten arthrosetypischen Zeichen zu 
achten [186]. 
Nach Meinung des „American College of 
Rheumatology“ lässt sich bei Gelenkschmerz 
in Verbindung mit Krepitationen und einer Vergröberung der knöchernen Konturen 
bei entsprechendem Alter, fehlender Überwärmung und nur kurzzeitiger 
Morgensteifigkeit klinisch selbst ohne Röntgenaufnahmen mit hoher Sensitivität die 
Diagnose einer Arthrose stellen [10]. 
 
 
1.1.5.2. Radiologischer Befunde der Gonarthrose  
 
Zur Sicherung der Diagnose einer Arthrose und zum Ausschluss anderer mit 
vergleichbaren Symptomen einhergehender Erkrankungen werden 
Röntgenaufnahmen des betroffenen Kniegelenks angefertigt [186].  
Dem Untersucher steht eine Vielzahl standardisierter Röntgenaufnahme zu 
Verfügung. Generell sollte versucht werden durch tangentiale Aufnahmen des 
Tibiaplateaus in 2 Ebenen unter Belastung den Gelenkspalt darzustellen. Je nach 
Gelenkstellung kann der Arzt hierbei unterschiedliche Areale einsehen und 
beurteilen. So ist bei der Standaufnahme in Streckstellung eher der vordere 
Gelenkanteil zu beurteilen [30], während der so genannte ‚Tunnelblick’ Aussagen 
über den dorsalen Anteil des Tibiaplateaus und der Femurkondylen zulässt 
[116,143]. Zur Beurteilung des femoro-patellaren Gleitlagers wird meist die Patella-
defilée-Aufnahme herangezogen. Dabei wird das Femoropatellargelenk in Beugung 
bei 30, 60 und 90 Grad tangential dargestellt [23]. ‚Ganzbein-Standaufnahmen’  
Schema 1 












 erlauben zuverlässige Aussagen über 
Achsenstellungen des Beins und sind von  
 großer Bedeutung bei der präoperativen 
Planung der Achsenkorrektur. Bei dieser 
Aufnahme wird das gesamte Bein von 
Femurkopf bis inklusive Talus abgebildet [65].  
 In Schema 2 sind die radiologischen Zeichen 
der Arthrose zusammengefasst. 
Das Arthrosezeichen, Verschmälerung des 
Gelenkspaltes, gilt als indirektes Zeichen eines bereits makroskopisch auffälligen 
Verlusts der Knorpeldicke  [138]. Buckland-Wright et al. [31] definieren eine 
Gelenkspaltweite bis 3 mm als ‚milde’, zwischen 1,5 und 3 mm als ‚moderat’ und eine 
Weite unter 1,5 mm als ‚gravierend’. Um darüber hinaus ebenfalls röntgenologisch 
Aussagen über das femoro-patellare Kompartment  treffen zu können, untersuchten 
Boegard et al. [23] 1998 den minimalen Abstand der subchondralen Patellacortex 
zum Femur in Patella-defilée-Aufnahmen bei 40 bis 60 Grad Beugung und verglichen 
diese mit MRT Befunden. Sie kamen zu dem Schluss, dass Gelenkspalthöhen in 
Patella-defilée-Aufnahmen kleiner 5 mm mit großer Spezifität auf Knorpelschäden in 
diesem Bereich hinwiesen. 
Laut Lequesne et al [102] kommt es bei Patienten mit Cox – oder Gonarthrose 
jährlich zu einer Verminderung des Gelenkspalts um 0,25 mm. Allerdings wird eine 
enge Korrelation der Gelenkspaltverschmälerung mit dem tatsächlichen 
Knorpelverlust immer wieder bestritten. So konnte Fife et al [60] zeigen, dass von 76 
Patienten mit einer über 25 % Gelenkspaltminderung im medialen oder lateralen 
Kompartment, 33% einen arthroskopisch unauffälligen Knorpel hatten.  
Der Nachweis von Osteophyten unterstützt die Diagnose einer Arthrose. Altman et al 
[10] konnte in einer Studie belegen, dass das Vorhandensein von Osteophyten mit 
gleichzeitigen Knieschmerzen mit einer Sensitivität von 83% und einer Spezifität von 
93% die Diagnosestellung einer Arthrose zuließ. Osteophyten waren damit der 
spezifischste Marker einer Gonarthrose. Über die Korrelation von Osteophyten und 
Gelenkspaltverschmälerung wurde viel diskutiert: Boegard et al. [23] sowie Ahlback 
et al. [9] zeigten dass die Osteophytengröße mit der Gelenksdestruktion korreliert. 
Herborg und Nilsson [73] jedoch konnten in einer Verlaufskontrollstudie belegen, 
dass von 176 Patienten mit initial vorhandenen Osteophyten nach wenigstens 10 
Schema 2 







Entrundung der Femurkondylen 
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Jahren 52 Patienten, also fast 30%, keine Anzeichen einer Gelenkdestruktion 
aufwiesen.  
Subchondrale Sklerosierung ist ein weiteres radiologisches Arthrosezeichen. Man 
nimmt an, dass es zur Sklerosierung aufgrund veränderter Belastungsverhältnisse 
bedingt durch Knorpelverlust kommt [65]. Somit wird eine enge Korrelation zwischen 
der Sklerosierung und dem Grad der Chondromalazie auch dann nahe gelegt wenn 
der Gelenkspalt nicht verschmälert erscheint [65]. Zur Sklerosierung kommt es in 
Hauptbelastungszonen aufgrund vermehrter Knochenmineralisierung bei 
Mirkofrakturierungen von Trabekeln mit Kallusbildung, was zur Obliteration der 
intertrabekulären Räume führt. 
In schwer geschädigten sklerosierten Knochenarealen bilden sich subchondrale 
Zysten. Diese Zysten treten zumeist multipel auf und können myxoide Flüssigkeit 
oder Fettgewebe, gelegentlich aber auch Knorpel enthalten [117]. Theorien über die 
Pathogenese dieser Zysten vermuten Mikrokontusionen, die zu Nekrosearealen 
führen, einen erhöhten intraartikulären Druck, welcher Synovialflüssigkeit durch 
kleine Poren in den sklerosierten Knochen drücken [65] oder aber eine vermehrte 
Proliferation von myxomatösen Gewebe innerhalb des sklerosierten Knochens [117]. 
Achsenfehlstellungen treten bei Gonarthrosepatienten häufig auf [65]. Sharma el al. 
[153] konnte zeigen dass O - Beine das Risiko von Arthrosen im medialen 













1.1.5.3. weitere diagnostische Maßnahmen 
 
Im klinischen Alltag ist der klinische Befund in Kombination von 
Standardröntgenaufnahmen des Kniegelenks in den meisten Fälle zur sicheren 
Diagnose der Gonarthrose ausreichend. Dies wurde durch das ‚American College of 
Rheumatology’, kurz ACR, belegt (Schema 3) [10]. 
Standardlaborparameter (CRP, Leukozytenzahl, Blutsenkungsgeschwindigkeit) und 
Gelenkpunktat weisen bei arthrotischen Veränderungen keine Auffälligkeiten auf. 
Trotz intensiver Forschung gibt es derzeit keinen klinisch aussagekräftigen, 
arthrosespezifischen Laborparameter. Mithilfe der Kernspintomographie lassen sich 
zwar strukturelle intra – und periartikuläre Veränderungen darstellen, jedoch ist das 
























ACR – Klassifikationskriterien der Kniegelenkarthrose 
 
Klinische Befunde                         Klinische & Röntgenbefunde 
Knieschmerzen mit mindestens 3 
der folgenden 6 Parameter 
(Sensitivität 95%, Spezifität 69%) 
 
Knieschmerzen und mindestens 4 
der folgenden 6 Parameter 
(Sensitivität 84%, Spezifität 89%) 
 
1. Alter > 50 Jahre 
2. Steifigkeit < 30 min 
3. Krepitationen 
4. Druckschmerz am Knochen 
5. Vergröberung der Konturen 
6. Keine tastbare Überwärmung 
Knieschmerz, 
Nachweise von Osteophyten 
und mindestens einer der 
folgenden 3 Parameter 




1. Alter > 50 Jahre 




1.1.6. Konservative Therapiestrategien 
1.1.6.1. nicht – medikamentöse Strategien 
 
Konservative Therapieverfahren sind nicht in der Lage, die Progredienz der 
Erkrankung aufzuhalten. Somit muss ihr Hauptaugenmerk der Schmerzlinderung und 
der Vermeidung von Komplikationen wie Beugekontrakturen und sekundären 
Funktionseinbußen gelten [42]. 
Die Indikation zur Verordnung physiotherapeutischer Maßnahmen umfasst ein 
breites Spektrum: Sie besteht generell bei Schmerzen, sei es unter Belastung oder 
auch in Ruhe, Bewegungseinschränkungen sowie bei Muskeldysbalancen,  
 -insuffizienzen und –verkürzungen. Maßnahmen zur Schmerzreduktion sind die 
lokale Thermotherapie, bei subakuten und chronischen Beschwerden in Form 
feuchter Wärme, bei der aktivierten Arthrose hingegen als Kryotherapie. Darüber 
hinaus wird auch der Elektrotherapie eine gewisse schmerzlindernde Wirkung 
zugesprochen [134]. Steht die Verbesserung des Gelenkspiels, Kontrakturprophylaxe 
sowie die Kräftigung der Muskulatur im Vordergrund, dann kommen 
Krankengymnastik und manuelle Therapie zum Tragen [71]. Durch ihre Wirkung auf 
das neuromuskuläre System wird der Muskeltonus gesenkt und zugleich durch 
Steigerung der Muskelkraft und Verbesserung der Koordination eine Entlastung und 
Stabilisierung des betroffenen Gelenks erzielt.  
Kniebandagen, Gehhilfen wie Gehstöcke oder Krücken, adäquates Schuhwerk und 
Gewichtsreduktion können sich positiv auf die Beschwerden auswirken [84]. Eine 
Schuhaußenranderhöhung entlastet bei einer Varus-, eine Innenranderhöhung bei 
einer Valgusgonarthrose [178].  
Es muss allerdings noch einmal betont werden, dass die Physiotherapie nur einen 
Baustein in einem umfassenderen im Gesamttherapiekonzept darstellen kann 
[3,84,134].  
 
1.1.6.2. medikamentöse Strategien 
 
Nicht-steroidale Antirheumatika (NSARD) bilden laut Leitlinien der Deutschen 
Gesellschaft für Orthopädie und Orthopädische Chirurgie 
und des Berufsverbandes der Ärzte für Orthopädie (DGOOC) die Grundlage der 
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Pharmakotherapie degenerativer Gelenkerkrankungen, insbesondere auch der 
Gonarthrose [82]. Ihre Wirkung beruht auf der Hemmung der Prostaglandin – 
Biosynthese durch Hemmung der Cyclooxygenasen. Neben ihrer analgetischen 
Wirkung weisen die nicht-steroidalen Antirheumatika auch eine antiphlogistische 
Wirkung auf, aufgrund derer sie die entzündlichen Begleitsymptome  der Erkrankung 
supprimieren [87]. Es stehen Präparate für sowohl topische, parenterale  als auch 
orale Applikation zur Verfügung. Für akute Schmerzzustände sollten Wirkstoffe mit 
kurzer Halbwertszeit wie Diclofenac oder Ibuprofen eingenommen werden, während 
für Dauerschmerzen langwirksame Stoffe wie Piroxicam oder Diclofenac retard 
empfohlen werden [134]. Allerdings weisen NSARDs gerade unter Langzeittherapie 
erhebliche unerwünschte Nebenwirkungen auf. Dazu zählen vor allem Gastro – und 
Duodenalulzerationen sowie Nierenschädigungen. Aus diesem Grund propagiert die 
European League of Arthritis and Rheumatism (EULAR) in ihren 
Therapieempfehlungen zur Gonarthrose die Verwendung des nicht sauren, also nicht 
entzündungshemmenden, antipyretischen Analgetikums Paracetamol als 
Schmerzmedikamente erster Wahl [84]. Obwohl dieser Wirkstoff keinen Einfluss auf 
das Entzündungsgeschehen nimmt belegen etliche Studien ihren analgetischen 
Nutzen bei deutlich weniger Nebenwirkungen [25,176]. Eine weitere Möglichkeit die 
Nebenwirkungen der klassischen NSARDs zu verringern besteht in der Verwendung 
von selektiven Cyclooxygenase 2 Antagonisten [134]. Allerdings zeigen 
Beobachtungen, dass bei lang andauernder Einnahme von Coxiben signifikant 
häufiger kardiovaskuläre Ereignisse (Myokard – und Hirninfarkte) auftreten [12].  
Falls die Schmerzen gegenüber Paracetamol oder NSARDs refraktär sind oder 
Kontraindikationen gegen diese Substanzen bestehen, empfiehlt die EULAR den 
Einsatz von Opiaten zur analgetischen Therapie [84]. 
Die intraartikuläre Injektion von Glukokortikoiden ist heute ein probates und 
unverzichtbares Mittel zur Behandlung von Arthrosen, da sie eine ausgezeichnete 
entzündungshemmende Wirkung aufweisen [134]. Sie kommen daher insbesondere 
bei aktivierten Arthrosen zum Einsatz [84]. Die intraartikuläre Injektion sollte dabei 
nur in größeren zeitlichen Abständen erfolgen. Aus diesem Grund wird die 
Verwendung von langwirksamen Kristallsuspensionen empfohlen [118]. Die 
Hauptgefahr der intraartikulären Injektion ist die Infektion des Gelenks, die aufgrund 
der hohen Glukokortikoidkonzentration auch symptomarm verlaufen kann. 
In den letzten Jahren wurde viel über den Sinn und die Wirksamkeit von so 
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genannten „slow acting drugs in osteoarthritis“ (SADOA) diskutiert. Dazu zählt man 
vor allem D-Glucoasaminsulfat und Hyaluronsäure. Studien belegen eine Besserung 
der Beschwerdesymptomatik und Gelenkfunktion nach intraartikulärer Applikation 
von SADOAs [50,107,135]. Im Vergleich zu Glukokortikoiden zeigen SADOAs eine, 
mit bis zu einem halben Jahr, deutlich längere Wirksamkeit [134]. Der 
Wirkungseintritt erfolgt deutlich später und die Notwendigkeit von 3-5 Injektionen 
wöchentlich, relativieren die Bedeutung von SADOAs für eine Dauertherapie [3,134]. 
 
 
1.1.7.OP – Indikation 
 
Obwohl seit über 30 Jahren positive Erfahrungen mit Total Knie Endoprothesen und 
anderen operativen Eingriffen bei Gonarthrose gemacht werden gibt es bis heute 
keine standardisierten OP Indikationen [11]. Übereinstimmend geben EULAR 
(European League Against Rheumatism) und das amerikanische NIH (National 
Institute of Health) an, dass bei Dauerschmerzen, die gegenüber medikamentöser 
Therapie resistent sind, oder auch bei erheblichen Funktions- Einbußen zusammen 
mit entsprechenden radiologischen Zeichen einer Arthrose ausreichende OP – 
Indikation gegeben ist [1-3].  Das genaue Beschwerdeniveau für eine OP Indikation 
wird jedoch nicht spezifiziert.  
 
 
1.1.8. operative Therapiemöglichkeiten der Gonarthrose 
1.1.8.1.Arthroskopisches Gelenkdebridement  
 
Beim Gelenkdebridement handelt es sich um einen arthroskopischen Eingriff, der im 
Wesentlichen der Wiederherstellung glatter Gelenkoberflächen dient, wobei man sich 
je nach Befund unterschiedlicher Vorgehensweisen bedient. 
Durch ausgiebige Gelenksspülung soll die Elimination verschiedener Schwebstoffe, 
Zelldetritus und Entzündungsmediatoren erreicht werden und somit eine Reduktion 
der entzündlichen Prozesse im Knie. Im Laufe des Eingriffes können 
Knorpelunebenheiten geglättet, Osteophyten abgetragen werden und bei 
Meniskusschäden Teil- oder Totalresektionen vorgenommen werden. Darüber hinaus 
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besteht die Möglichkeit der Synovektomie, Entfernung freier Gelenkkörper und die 
Induktion von Ersatzknorpel an Stellen besonders tief reichender Knorpelfissuren 
[160].  
Arthroskopische Eingriffe zum Debridement bei Gonarthrose sind heutzutage 
Routine. Dennoch sind sowohl die Indikationsstellung als auch der zu erwartenden 
Benefit für den Patienten Gegenstand zahlreicher Diskussionen und Studien [4,43]. 
 
 
1.1.8.2. Umstellungsosteotomien  
 
Kniegelenknahe Umstellungsosteotomien zur Achsenkorrektur stellen 
gelenkerhaltende Operationen dar. Hierbei kann die Achsenkorrektur je nach 
anatomischen Verhältnissen durch Tibiakopf – bzw. Femurosteotomie mittels Closed- 
bzw. Open -  Wedge Technik vorgenommen werden. Die Keilentnahme am Tibiakopf 
stellt mit 63% aller Umstellungsosteotomien die meist praktizierte OP – Technik dar 
[15]. In Langzeitstudien werden zufrieden stellende Ergebnisse in bis zu 80% der 
Fälle nach 10 Jahren berichtet [39]. Danach nimmt die subjektive Zufriedenheit der 
Patienten kontinuierlich und sinkt auf unter 50% nach 20 Jahren [74]. 
Vorraussetzungen für die Indikationsstellung einer Umstellungsosteotomie sind eine 
streng unikompartimentelle Arthrose, stabile Bandverhältnisse, weniger als 15 Grad 
Achsenabweichung und keine Adipositas [81]. 
In den letzten Jahren haben die Umstellungsosteotomien jedoch gegenüber 
Knieendoprothesen an Bedeutung verloren und werden in nur noch 12% der Fälle 
durchgeführt [15].  
 
 
1.1.8.3. Unikondylärer Gelenkersatz 
 
Ebenso wie die Tibiakopfosteotomie ist auch der unikondyläre Gelenkersatz nur bei 
streng einseitiger Arthrose, intaktem Bandapparat mit erhaltenen Kreuzbändern und 
weitgehend physiologischen Achsenverhältnissen indiziert. Bei dieser Operation wird 
das femoro-patellare Gleitlager nicht ersetzt und darf dementsprechend ebenfalls 
nicht degenerativ verändert sein [8]. Bei der unikondylären Schlittenversorgung 
 23 
besteht die Möglichkeit einer minimal invasiven Implantationstechnik durch eine 
parapatellare Miniarthrotomie, die auf eine Eversion der Patella verzichten kann. Dies 
resultiert in geringeren postoperativen Schmerzen und kürzeren 
Krankenhausaufenthalten. Durch Verbesserungen der Implantate konnten auch 
optimierte Langzeitergebnisse, mit 10 – Jahres- Überlebenszeiten von 84 bis 98%, 
erzielt werden [8,44]. 
Wie auch bei den Umstellungsosteotomien konnten H. Bäthis et al. einen deutlichen 
Rückgang der implantierten unikondylären Schlitten von 25% aller  
Knieendoprothesen auf 7% seit 1995 feststellen [15]. Diese Zahl scheint jedoch der 
strengen Indikationsstellung besser gerecht zu werden [159]. 
 
 
1.1.8.4. Gekoppelte und ungekoppelte Totalendoprothesen  
 
Die Indikation zur Implantation einer Totalendprothese ist bei bi- oder 
trikompartimentaler Gelenkdestruktion gegeben, wenn konservative Maßnahmen und 
gelenkerhaltende Operationen nicht sinnvoll erscheinen. 
Bei den Totalendoprothesen sind zunächst gekoppelte von ungekoppelten Modellen 
zu unterscheiden.  
Bei den ersten gekoppelten Modellen handelte es sich um reine Scharniergelenke 
mit lasttragender Achse. Daraus resultierte eine von der physiologischen Kinematik 
weit entfernte Scharnierbewegung und dementsprechend hohe Lockerungsraten 
[93]. Heute verfügbare Modelle übertragen die Hauptlast über die Gelenkfläche und  
erlauben zudem meist eine gewisse femoro-tibiale Rotationsbewegung. Dadurch 
konnten die Lockerungsraten deutlich gesenkt und somit die Standzeiten von 
gekoppelten TEP – Modellen verlängert werden [24]. Langstielige zementierte 
Verankerungen in der Femur – und Tibiamarkhöhle, sind erforderlich um die 
Grenzflächenbelastung auf ein genügend großes Knochenlager zu übertragen [8]. 
Die Indikation für gekoppelte Totalendoprothesen besteht bei schweren ligamentären 
Instabilitäten und Achsenabweichungen von 20 – 25 Grad varus bzw. valgus sowie 
bei Beugekontrakturen von über 20 Grad [93]. 
Die notwendige invasive Operationstechnik verbunden mit dem intramedullären 
Knochensubstanzverlust erschwert den intraoperativen Rückzug sowie 
Revisionsoperationen. Aus diesem Grund ist die Indikation, vor allem bei jüngeren 
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Patienten, äußerst zurückhaltend zu stellen. Nur bei etwa einem Sechstel aller 
implantierten Totalendoprothesen handelt es sich um gekoppelte Modelle [24]. 
Ungekoppelte Modelle ersetzen nur die Gelenkoberflächen. Ein noch weitgehend 
erhaltener Bandapparat in Zusammenspiel mit der Prothesengeometrie gewährleistet 
die Führung des Gelenks. Teilgekoppelte Modelle ersetzen auch Teile des 
Kapselbandapparats, zumeist das hintere Kreuzband.  
Insall et al entwickelten 1976 den ersten bikondylären Oberflächenersatz. Von da an 
wurden die verfügbaren Modelle kontinuierlich weiterentwickelt. Ziel ist die optimale 
Annäherung an die physiologische Kinematik und Funktion, sowie eine Minimierung 
des Gelenkverschleißes und der Lockerungsrate der Endoprothesen durch 
auftretende Scherkräfte [93].  
Bei der Implantation wird die gesamte femorale und tibiale Gelenkfläche inklusive 
dem femoro-patellaren Gleitlager reseziert und durch eine künstliche Gelenkfläche 
ersetzt. Dazwischen wird als Gleitlager ein PE – Inlay eingebracht. Für die femorale 
Komponente kommt überwiegend eine Chrom – Kobalt – Molybdän – Legierung, für 
die tibiale Komponente meist eine Titanlegierung zum Einsatz. Für das Inlay wird 
meist ultrahochmolekulares Niederdruckpolyethylen verwendet [8]. 
Entscheidend für Beweglichkeit, Stabilität und Standzeit des künstlichen Gelenks 
sind die Oberflächengeometrie und der Grad der Kongruenz der einzelnen 
Komponenten zueinander:  
Je höher die Kongruenz der Gelenkpartner, also je höher deren Kontaktfläche, desto 
größer ist die interne Gelenkführung und damit die Stabilität. Zudem verringert sich 
die Druckspannung auf das Polyethyleninlay und damit dessen Abrieb.  
Allerdings resultieren auch funktionelle Einschränkungen. So ist die maximal 
erreichbare Beugung limitiert. Auch bewirkt eine gute interne Gelenkführung größere 
Scherkräfte zwischen Implantat und Knochen.  
Mit Verringerung der Kongruenz der Gelenkpartner kehren sich Vor – und Nachteil 
um [93].  
Durch die Verwendung von „Mobile-bearings“, auf der Tibiakomponente bewegliche 
PE – Inlays, wird versucht hohe Gelenkkongruenz zwischen Femur und Inlay mit 
gleichzeitig größtmöglicher physiologischer Gelenkkinematik zu verbinden. Studien 
hierzu zeigten verbesserte Ergebnisse sowohl in punkto Beweglichkeit als auch beim 
Inlay – Verschleiß [8,93].  
Kontrovers wird immer noch die Bedeutung des hinteren Kreuzbandes für die 
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Totalendoprothetik des Knies diskutiert. Während das vordere Kreuzband bei allen 
Modellen reseziert werden muss, versucht man das Hintere zu erhalten. Durch den 
Erhalt des Bandes soll eine annähernd natürliche Gelenkbewegung erreicht werden. 
Allerdings stellt dies besondere Anforderungen an den Operateur: Es ist darauf zu 
achten, dass sich die Lage des hinteren Kreuzbandes zur Bewegungsachse nicht 
verändert. Nähern sich Ursprung und Ansatz des Bandes an, erschlafft das Band. 
Vergrößert sich jedoch der Abstand zwischen Ansatz und Ursprung, so gerät das 
hintere Kreuzband unter vermehrte Spannung und schränkt die Kinematik ein [93].  
Ist kein funktionstüchtiges hinteres Kreuzband mehr vorhanden oder bestehen 
anderweitig anteroposteriore Instabilitäten kann dies durch so genannte 
teilgekoppelte Prothesen aufgefangen werden. Diese weisen eine erhöhte 
Kongruenz zwischen dem Inlay und der Femurkomponente auf. In das Inlay ist ein 
Zapfen integriert, der in eine interkondyläre Aussparung der Femurkomponente 
greift. Dadurch wird eine Luxation der Tibia in Beugestellung verhindert. Liegt eine 
Insuffizienz der Seitenbänder vor, kann diesem Problem durch die Verwendung eines 
Inlays mit größerer Ausziehung und einer Femurkomponente mit entsprechend 
vertiefter Aussparung Rechung getragen werden. So können zusätzlich varus bzw. 
valgus Belastungen aufgefangen werden [93]. 
Die Knieendoprothetik hat in den letzten Jahren immens an Bedeutung gewonnen 
und ist aus der orthopädischen Chirurgie nicht mehr wegzudenken. Sie weist die 
größten Wachstumszahlen aller orthopädischen Operationstechniken auf. So hat in 
den USA allein für den Zeitraum von 1990 bis 2002 die Zahl der implantierten 
künstlichen Kniegelenke verdreifacht [96]. Allein in den Jahren 2003 bis 2005 stieg 
die Zahl der totalendoprothetisch versorgten Kniegelenke in Deutschland registriert 
durch die Bundesgeschäftstelle für Qualitätsicherung von 70.850 auf 118.922, was 
einem Zuwachs von ca. 68% entspricht [32]. 
 
 
1.2. Klinische Messverfahren und Skalen 
1.2.1. Radiologische Beurteilung nach Kellgren und Lawrence 
 
Zur radiologischen Erfassung und Beurteilung von Gelenkarthrosen wurden 
verschiedene Beurteilungsskalen entwickelt. Ihre Aufgabe ist es eine authentische,  
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vergleichbare und reproduzierbare Aussage über den Gelenkzustand machen zu 
können. Kellgren J. und Lawrence J. entwickelten schon Mitte des letzten 
Jahrhunderts ein solches Gradierungssystem. 
Der Score erfasst die Arthrose – typischen Merkmale: Gelenkspaltverschmälerung, 
subchondrale Sklerosierung, Osteophyten, subchondrale Zysten sowie Entrundung 
der Femurkondylen. Es wurden fünf Schweregrade festgelegt: 0 (keine arthrotischen 
Veränderungen), 1 (zweifelhafte arthrotische Veränderungen), 2 (leichte Arthrose), 3 
(moderate arthrotische Veränderungen) und 4 (schwere Arthrose). Ab Schweregrad 
‚2’ wird die Diagnose ‚Arthrose’ gestellt [89]. 
In verschiedenen Studien erwies sich der Kellgren und Lawrence Score als 
zuverlässiges Beurteilungsinstrument für die Gonarthrose. So konnten Nagaosa Y. et 
al. zeigen, dass die Reproduzierbarkeit der Ergebnisse bei verschiedenen 
Untersuchern für den Kellgren and Lawrence Scores bei Gonarthrose einen mit 
einem Wert von 0,83 korrelierte [122]. K.W. Drossaers-Bakker et al. kamen in einer 
Vergleichstudie verschiedener radiologischer Scores zu dem Schluss, dass der 
Kellgren und Lawrence Score das sinnvollste Instrument zur Arthroseprogredienz –
Bestimmung sei [51].  
Wir bedienten uns in unserer Studie des Kellgren und Lawrence Scores zur 
radiologischen Beurteilung, da dieser Score in der Literatur akzeptiert ist.  
 
 
1.2.2. Chondromalaziestadien nach Outerbridge 
 
R. E. Outerbridge befasste sich mit der degenerativen Destruktion des 
Gelenkknorpels der Patella und teilte die makroskopisch sichtbaren Veränderungen 
in vier verschiedene Stadien ein: Grad I zeigt weißlich-gelben gequollenen und 
weichen Knorpel. Bei Grad II finden sich Knorpelfissuren und Abschilferungen auf 
einem Areal kleiner einem Zentimeter. Grad III entspricht Grad II, nur ist der Defekt 
größer als ein Zentimeter. Bei Grad IV wurde der Knorpel gänzlich abgetragen und 
es liegt blanker Knochen vor [127]. 
Diese Einteilung der Gelenkknorpeldestruktion wurde auch auf andere Gelenkflächen 
übertragen und findet heute zur Beschreibung und Klassifizierung von 
Knorpelschäden in vielen Studien Verwendung. Auch wir übernahmen die 
Chondromalaziestadien nach Outerbridge für die intraoperative Beurteilung. 
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Abbildung 3: Chondromalaziestadien nach Outerbridge 
 
 
1.3. Anatomie des Kniegelenks 
1.3.1. Der Bandapparat 
 
Das Kniegelenk, Articulatio genus, ist das größte Gelenk des menschlichen Körpers. 
Es setzt sich zusammen aus dem Femorotibialgelenk (Art. femorotibialis) und dem 
Femoropatellargelenk (Art. femoropatellaris). Beide Gelenke werden von einer 
gemeinsamen Gelenkkapsel umschlossen. Aufgrund des bikondylären Aufbaus wird 
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im Femorotibialgelenk ein mediales und laterales Kompartment unterschieden.  
Es besteht eine ausgeprägte Inkongruenz zwischen den spiralförmigen 
Femurkondylen und dem planem Tibiaplateau. Zwei C – förmige 
Faserknorpelscheiben, der Meniscus medialis und lateralis, sorgen für eine erhöhte 
Kontaktfläche und führen so, als verformbare Ergänzung der Gelenkpfanne, zu 
verminderten intraartikulären Druckbelastungen. Da die beiden Minisci nicht starr mit 
der Kapsel verwachsen sind, folgen sie bei Flexion und Rotationsbewegungen den 
Femurkondylen. 
Die beiden Längsbänder, das Ligamentum (Lig.) collaterale tibiale und das Lig. 
collaterale fibulare,  verbinden den Epicondylus femoris medialis bzw. lateralis mit 
der dorsomedialen Fläche des Tibiakopfes bzw. mit dem Fibulaköpfchen.  
In Streckstellung sind die Seitenbänder gespannt. In dieser Position ist der 
Krümmungsradius der Femurkondylen am größten und somit Abstand von Ansatz 
und Ursprung der Seitenbänder am größten. In Beugestellung entspannt sich der 
Bandapparat und erlaubt eine zusätzliche Rotationsbewegung sowie in geringem 
Maße auch Ab – und Adduktionsbewegungen im Kniegelenk.  
Neben den Seitenbändern sind für die Bandführung auch die Kreuzbänder von 
großer Bedeutung. Da sie in der Entwicklung von dorsal in das Gelenk eintreten sind 
sie nur von der Membrana fibrosa, nicht jedoch von der Membrana synovialis 
umgeben. Das Lig. cruciatum anterior verläuft von der Innenseite des lateralen 
Femurkondylus zur Area intercondylaris anterior der Tibia. Das Lig. cruciatum 
posterior verläuft von der Innenseite des medialen Femurkondylus zur Area 
intercondylaris posterior der Tibia. In nahezu allen Stellungen befinden sich Anteile 
der Kreuzbänder unter Spannung und gewährleisten somit eine wesentliche 
Gelenksstabilisierung. Die zahlreichen Mechanorezeptoren der Kreuzbänder helfen 
die Gelenkbewegungen zu steuern und werden für die Auslösung zahlreicher 




Abbildung 4: Bandapparat des Kniegelenks [19] 
 
 
1.3.2. Achsen und Fehlstellungen 
 
Die Knochenschäfte von Femur und Tibia bilden keine gerade Linie, sondern einen 
nach lateral offenen Abduktionswinkel von durchschnittlich 174 Grad. Dieser setzt 
sich zusammen aus dem Winkel von ca. 81 Grad, den Femurschaft und Horizontale 
des Kniegelenks bilden, sowie einem durchschnittlichen Winkel von 93 Grad, der 
zwischen Tibiaschaft und Horizontale besteht. 
Die Belastungsachse des Beins, die so genannte Mikulicz – Linie, verläuft von der 
Mitte des Hüftkopfes zur Mitte des Talus. Unter physiologischen Bedingungen zieht 
sie dabei durch die Mitte des Kniegelenks. Weicht nun das Kniegelenk nach lateral 
ab, kommt es zu einer O – Bein Stellung; man spricht von einem Genu varum. 
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Befindet sich das Gelenk medial der Mikulicz – Linie kommt es zur X – Bein Stellung, 
einem Genu valgum. Bei Muskelschwächen finden sich häufiger ‚Valgus’ Stellungen, 
während eine ausgeprägte Muskulatur vermehrt zu einem Genu varum führt. Durch 
die Achsenabweichungen entstehen unphysiologische Belastungsverhältnisse und 
stellen präarthrotische Deformitäten dar [19]. 
 
 
Abbildung 5: physiologische Achsenverhältnisse und Fehlstellungen [19] 
 
 
1.4. Erkenntnisstand zu Ergebnissen der Knieendoprothetik 
 
Zunächst muss darauf verwiesen werden, dass sich in den letzten Jahren sowohl die 
Implantationsmodelle als auch -techniken kontinuierlich verbessert haben. Aus 
diesem Grund ist die Aussagekraft von Langzeitstudien der Knieendoprothetik, 
welche Implantate mit Standzeiten von zehn Jahren und mehr beurteilen, 
eingeschränkt und spiegelt nicht den derzeitigen Stand in der Totalendoprothetik 
wieder [140].  
In der Literatur wird das Versagen einer Endoprothese übereinstimmend mit der 
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Indikationsstellung zur Revisionsoperation definiert [8,44,140]. 50% aller Revisionen 
werden innerhalb der ersten vier Jahre nach der Implantation durchgeführt. 
Nach heutigen Erkenntnissen werden in zehn Jahresverläufen von 
trikompartimentellen Knieendoprothesen Überlebensraten von 90 – 96% festgestellt 
[108,140,147]. Die Ergebnisse für unikondyläre Schlittenprothesen lagen lange Zeit 
deutlich hinter denen von Totalendprothesen zurück. So berichteten Studien bis Mitte 
der 90er von zehn Jahres – Überlebensraten deutlich unter 90% [44]. Erst durch 
Verbesserungen im Prothesendesign konnten deutlich bessere Ergebnisse erzielt 
werden. In neueren Studien von Murray et al. sowie Berger et al. wird die 10 – Jahres 
– Überlebenszeit mit 98% angegeben [44,119].  
Hauptindikation zur Revision ist die aseptische Prothesenlockerung und der 
Polyethylenabrieb, die zu 44% der Revisionen führen. Weitere wichtige 
Revisionsgründe sind die septische Lockerung (9,9% der Revisionen), 
Patellaprobleme (6,6%), Instabilitäten (5,7%) und Frakturen (< 1%) [94,140]. 
Die Ergebnisse der Knieendoprothetik unterliegen zahlreichen Einflussfaktoren. 
Neben den schon oben diskutierten Unterschieden aufgrund des Prothesendesigns, 
beeinflussen die Primärindikation, das Alter, Geschlecht, Begleiterkrankungen, 
Aktivität des Patienten sowie der Fixationsmodus (zementiert, nicht zementiert) das 
Langzeitergebnis wesentlich. Auch wurde ein Einfluss von ethnischer Abstammung 
und Einkommen auf die Ergebnisse nach Knieendoprothesen nachgewiesen [72]. 
Bei Arthrosepatienten zeigt sich gegenüber Rheumatikern ein auf 1,3 leicht erhöhtes 
Revisionsrisiko. Für die aseptische Lockerung ist das relative Risiko bei Arthrose 
sogar auf 1,7 erhöht. Auch ist die Revisionsrate bei jüngeren Patienten größer als bei 
Älteren. Dies wird überwiegend auf das höhere Aktivitätsniveau jüngere Menschen 
zurückgeführt [140].  
Für die Patienten hat die Knieendoprothetik zahlreiche positive Auswirkungen im 
Bereich der Schmerz- und Funktionsverbesserung und bringt zumeist einen 
deutlichen Gewinn an Lebensqualität: Bei etwa 90 % der Patienten besteht nahezu 
Schmerzfreiheit [174]. Im langfristigen Verlauf können bei etwa 50% Schmerzfreiheit 
und bei weiteren 35 – 40% leicht bis mäßige Schmerzen erwartet werden [129]. Als 
häufigste Ursachen für Schmerzen werden Implantatlockerungen, latente Infektionen 
und Patellaprobleme aufgeführt. Murray schlägt daher die postoperative 
Schmerzhaftigkeit als sensiblen Marker zur Erfolgsbeurteilung von 
Knieendoprothesen vor [119].  
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Eine Studie aus Dänemark wies nach, dass die Mortalität fünf Jahre nach 
Knieendoprothesenimplantation mit 11% geringer ist als in einer entsprechenden 
nicht operierten Vergleichspopulation mit 19% [149]. 
 
 
1.5. Zielsetzung der vorliegenden Arbeit 
 
Bereits heute zählt die Gonarthrose zu den häufigsten Gelenkerkrankungen weltweit. 
So berichtet die Framingham Studie, dass über ein Drittel aller Menschen über 60 
Jahre radiologische Zeichen einer Gonarthrose aufweist [59]. 
Aufgrund steigender Lebenserwartung, Zunahme der übergewichtigen Bevölkerung 
und wachsender Bewegungsarmut wird jedoch allgemein mit einer deutlichen 
Zunahme der Inzidenz und Prävalenz der Erkrankung gerechnet [15,59,63,158]. 
Die klinisch manifeste Erkrankung der Gonarthrose geht mit einer massiven 
Beschwerdesymptomatik einher. Neben starken Schmerzen kommt es zu 
erheblichen Funktionseinschränkungen des betroffenen Gelenks, wie Beuge – und 
Streckdefiziten [186] und infolge dessen zu einem beträchtlichen Verlust an 
Lebensqualität. So konnten Johanna M. van der Wall et al. zeigen, dass 
Gonarthrosepatienten aufgrund ihrer Erkrankung einen vergleichbaren, in mancher 
Hinsicht sogar größeren Verlust an Lebensqualität angeben wie Patienten mit 
kardiovaskulären oder malignen Erkrankungen [157,173]. 
Obwohl Röntgenaufnahmen des Kniegelenks eine große Bedeutung bei der 
Diagnostik haben, wird in der Literatur immer wieder darauf hingewiesen, dass eine 
deutliche Diskrepanz zwischen den radiologisch erkennbaren Veränderungen und 
den klinischen Beschwerden der Patienten besteht [57,60,68,183]. So geben 
überhaupt nur etwa die Hälfte aller Patienten mit deutlichen radiologischen Befunden 
eine Gonarthrose (Kellgren 2-4) Kniebeschwerden an. Andererseits geben viele 
Patienten Kniebeschwerden an, bei denen keine oder erst im weiteren Verlauf 
radiologische Veränderungen festgestellt werden können [68]. 
Auch gibt es Hinweise darauf, dass radiologische Zeichen nicht zwangsläufig mit 
ihrem morphologischen Korrelat übereinstimmen. Fife et al. [60] belegten, dass etwa 
ein Drittel der Patienten mit radiologischen Zeichen einer Gelenkspaltminderung 
einen arthroskopisch unauffälligen Knorpel hat. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen 
Brandt et al., und Rick W. Wright et al. [26,183]. 
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Es besteht offensichtlich ein deutlicher Bedarf zur Klärung der Aussagekraft 
klinischer und radiologischer Parameter. 
Bei der Durchsicht der gängigen Literatur fanden sich keine Arbeiten die sämtliche 
diagnostischen Standardparameter erfassten und auf ihre Aussagekraft überprüften. 
Dabei hat der Zusammenhang der diagnostischen Befunde auch und gerade für den 
klinischen Alltag Relevanz. So gibt es bis heute, trotz 118.922 Knie – TEP – 
Implantationen im Jahr 2005 allein in Deutschland [32],  keine standardisierten 
Kriterien zu OP – Indikation [11]. Die Indikationsstellung beruht allein auf den 
Erfahrungen des behandelnden Orthopäden. Aus Untersuchungen ist jedoch 
bekannt, dass ‚harte Diagnoseparameter’  wie radiologischen Befunde gegenüber 
anderen klinischen Zeichen vermehrt gewichtet werden [47,134,142]. Dadurch 
besteht bei fehlender Korrelation der verschiedenen Diagnosekriterien die Gefahr der 
Fehlgewichtung des Behandlungskonzeptes, wie zum Beispiel die vorzeitige oder 
aber auch zu späte Indikationsstellung zur Prothesenimplantation.  
Aufgrund der unzureichenden Datenlage für diese Thematik war es Gegenstand der 
von uns durchgeführten Untersuchung folgende Thesen zu verifizieren: 
1. Die Intensität der Beschwerden korreliert mit den radiologischen Zeichen der 
Gonarthrose. 
2. Die Intensität der Beschwerden korreliert mit intraoperativ feststellbaren 
degenerativen und entzündlichen Veränderungen der Gonarthrose.  
3. Die Befunde der klinischen Untersuchung korrelieren mit den radiologischen 
Zeichen und intraoperativen Befunden der Gonarthrose.  
4. Die radiologischen Zeichen der Gonarthrose korrelieren mit intraoperativ 
















Es wurden insgesamt 103 Patienten, die in dem Zeitraum von Juni bis Oktober des 
Jahres 2006 in der Orthopädischen Klinik für die Universität Regensburg im 
Asklepios Klinikum Bad Abbach zur endoprothetische Versorgung einer 
fortgeschrittenen Gonarthrose stationär aufgenommen wurden, in die Studie 
eingeschlossen. Die Versorgung erfolgte mit einem bikondylären Oberflächenersatz 
des Typs PFC der Firma Depuy®, Warsaw, Indiana, USA. 
Vorraussetzung für die Eingliederung in die Studie war eine primäre Gonarthrose. 
Somit wurden Patienten, bei denen eine rheumatoide Arthritis oder andere 
Erkrankungen aus dem rheumatischen Formenkreis diagnostiziert waren, von der 
Teilnahme ausgeschlossen. Patienten bei denen es infolge einer Osteochondrosis 
dissecans oder einer aseptischen Knochennekrose, im Sinne eines Morbus Ahlbäck, 
zur Arthrose gekommen war, wurden ebenfalls nicht in die Studie aufgenommen. 
Zudem beschränkten wir uns auf Patienten bei denen auf die Implantation einer 
achsengeführten Totalendoprothese verzichtet werden konnte. Diese Kriterien 
wurden gestellt, um das Patientenkollektiv zu vereinheitlichen und somit besser 
interindividuell vergleichen zu können. 
Am Tag vor der Operation wurden die Patienten sowohl mündlich als auch schriftlich 
über Ziel und Ablauf der Studie aufgeklärt und ihre Einwilligung zur Studienteilnahme 
schriftlich festgehalten. Ihnen wurde daraufhin der WOMAC Fragebogen (Western 
Ontario and McMaster Universities Osteoarthrosis Index) [17] ausgehändigt, den sie 
selbständig ausfüllten. Im Anschluss erfolgte die klinische Untersuchung des zu 








2.1.2. Demographische Angaben 
 
Patientenalter 
Das durchschnittliche Alter der Patienten betrug 68,0 Jahre (SD: 8,45 Jahre). Die 




68 Prozent der Probanden waren Frauen, 32 Prozent waren Männer. 
 
Körpergewicht 
Das durchschnittliche Körpergewicht der Frauen lag bei 79,3 Kilogramm (SD 12,92), 
das der Männer bei 89,24 Kilogramm (SD: 16,69). Der Gesamtdurchschnitt lag bei 
82,48 Kilogramm (SD: 14,09). Die Spannweite betrug 86 Kilogramm, wobei der 
leichteste Patient 54 Kilogramm, der schwerste 140 Kilogramm wog. 
 
Körpergröße 
Die durchschnittliche Körpergröße lag bei 1,66 Metern (SD: 9,0 Zentimeter), wobei 




Der durchschnittliche Body Mass Index lag bei 29,9 kg/m² (SD: 4,44). Die 
Spannweite betrug 22,68, wobei der niedrigste Wert 20,24 kg/m², der höchste Wert 
42,96 kg/m² betrug.  
 
Beschwerdedauer bis zur Operation 
Die durchschnittliche Angabe der Patienten zur Dauer ihrer Kniebeschwerden betrug 
6 Jahre und 2 Monate. Der kleinste Zeitraum betrug 4 Monate, der größte 
angegebene Zeitraum betrug 30 Jahre (Spannweite 29 Jahre 8 Monate). 
 
 
Voroperationen am betroffenen Kniegelenk 
49 Patienten (entspricht 47,6 Prozent) waren zum Zeitpunkt der Aufnahme bereits 
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mindestens einmal am erkrankten Kniegelenk operiert worden. 89,8% der 
durchgeführten Operationen waren arthroskopische Spiegelungen mit 
Gelenkdebridement bzw. Meniskusresektionen. Bei 2 Patienten, entsprechend 4,1% 
der Operationen, war bereits eine Umstellungsosteotomie durchgeführt worden. 




2.2. Womac Score 
 
Der WOMAC (Western Ontario und McMaster Universities) Arthroseindex zählt, 
neben dem AIMS2-SF (Arthritis Impact Measurement Scale) und dem Lequesne 
Index, zu dem gängigsten und in der Literatur am weitest verbreiteten 
Messinstrumenten zur Erfassung der Arthrose – spezifischen 
Krankheitsauswirkungen aus der Sicht der Patienten [161,168]. Studien belegen eine 
zufriedenstellende Test – Retestzuverlässigkeit   (Intraklassen – 
Korrelationskoeffizient 0,55 – 0,74) sowie eine hohe interne Konsistenz des WOMAC 
Scores (Cronbach – Koeffizient Alpha 0,80 – 0,96) [161]. Die WHO und die American 
Association for Orthopaedic Surgery empfehlen den WOMAC Scores für klinische 
Studien über Gelenksarthrosen [45,168].  
Mit insgesamt 24 Fragen werden in drei Skalen die für Arthrosen typischen Schmerz 
– und Steifigkeitssymptomatik als auch die Einschränkung der physischen 
Funktionsfähigkeit erfasst. Davon beziehen sich fünf Fragen auf die 
Schmerzsymptomatik (WOMAC A), zwei Fragen auch die Beweglichkeit (WOMAC B) 
und 17 Fragen auf die Funktionalität des betroffenen Gelenks (WOMAC C) [17].  
Für den WOMAC Score sind drei verschiedene Skalen gebräuchlich. Bellamy et al. 
verwendeten in der Originalversion eine Visuelle Analog Skala (VAS) von 100 
Millimeter Länge mit den Extremwerten ‚keine’ und ‚extrem’, entlang derer der Patient 
seine Antwort mit einem Kreuz markiert [17]. G. Stucki et al. benützte bei der 
Übersetzung des WOMAC Scores ins Deutsche eine numerische Gradierungsskala 
mit einem Wertebereich von 0 – 10 [161]. Diese erlaubt ebenso wie die VAS eine 
numerische Gradierungsskala. Wir griffen für unsere Studie jedoch auf eine Likert 
Skala mit den Werten 0, 1, 2, 3, 4 zurück, wobei 0 für „keine“ und 4 für „extrem 
starke“ Beschwerden steht. Eine Likert Skala hat nur Ordinalskala Niveau, dennoch 
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waren wir der Ansicht, dass den Patienten mit einer fünf stufigen Skala das 
Beantworten des Fragebogens leichter fallen würde.  
Zur Berechnung des Globalindex wird ein ungewichteter Mittelwert nach 
Standardisierung jeder Skala durch Division mit der jeweiligen Anzahl Fragen (5, 2, 
17) gebildet. Daraus ergibt sich, dass der Mittelwert Werte zwischen 0 und 4 
einnehmen kann. Je größer der erhaltene Wert desto gravierender ist die 
Beschwerdesymptomatik des Gelenks einzuschätzen. 




2.3. Knee Society Score 
 
Der Knee Society Score wurde 1989 von John N. Insall et al. entwickelt, um ein 
einheitliches und allgemein etabliertes Messinstrument bei der klinischen Beurteilung 
der Gonarthrose zu Verfügung zu haben [80]. Er ist der einzige in der Literatur weit 
verbreitete Beurteilungsbogen, der sowohl subjektive Beschwerdesymptomatiken der 
Patienten als auch objektivierbare Untersuchungsbefunde, wie Bandstabilitäten und 
Bewegungsradien, erfasst. 
Der Knee Society Score untergliedert sich in zwei Subscores: Den Knee Subscore 
und den Function Subscore, mit jeweils einer maximalen Punktezahl von 100. 
Der Function Subscore bewertet lediglich die maximale Gehstrecke (max. 50 Punkte) 
und die Fähigkeit des Treppensteigens (max. 50 Punkte). Für die Verwendung von 
Hilfsmitteln wie Gehstöcken oder Krücken, werden Abzüge vorgenommen. 
Der Knee Subscore gewichtet mit 50% die Schmerzen des Patienten, wobei 
Schmerzfreiheit 50 Punkten entspricht. Die verbleibenden 50 Prozent dienen der 
Erfassung der Beweglichkeit (max. 25 Punkte) und den Bandstabilitäten (max. 25 
Punkte). Bewegungsumfängen von 125 Grad und mehr entsprechen 25 Punkten. Bei 
den Bandstabilitäten wird noch mal zwischen anterio-posteriorer sowie medio-
lateraler Stabilität unterschieden. Abzüge erfolgen bei Beugekontrakturen und 
Streckdefiziten sowie bei Achsenfehlstellungen.  
Aufgrund mangelnder Korrelation der einzelnen Parameter untereinander ist der 
Knee Society Score in den letzten Jahren vermehrt in die Kritik gekommen [95,106]. 
Elizabeth A. Lingard et al. konnten in einer Multicenter Studie zeigen, dass der 
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Function Subscore nur unbefriedigend sensibel Veränderungen im Krankheitsverlauf 
widerspiegelt [106]. Dieselbe Studie kam zu dem Schluss, dass der Knee Subscore 
im Vergleich zum WOMAC Score oder SF-36  ein sensibleres Messinstrument zur 
Erfassung der Beschwerden sei. 
Die gleichzeitige Erfassung von subjektiven Beschwerden und objektivierbaren 
Untersuchungsbefunden war für uns in Anbetracht der Zielsetzung unserer Studie 
ausschlaggebend den Knee Society Score an unseren Patienten zu erheben.  
 
 
2.4. Klinische Untersuchung 
 
Dem Ausfüllen des WOMAC Scores und der anamnestischen Befragung zur 
Erhebung des Knee Society Scores schloss sich die klinische Untersuchung des zu 
operierenden Knies und der Gegenseite an.  Es wurden Bewegungs- und 
Druckschmerzhaftigkeit, retropatellare Schmerzen anhand des Zohlen – Zeichen, 
Kniegelenkerguss anhand des Zeichens der „tanzenden Patella“, der Lauf der 
Patella, Muskelkraft und Bandstabilitäten bestimmt und dokumentiert. Die 
Überprüfung der medio–lateralen Stabilität erfolgte in Streckung und leichter 
Beugung. Zur Bestimmung der anterio-posterioren Stabilität führten wir den passiven 
vorderen Schubladentest sowie den passiven Lachman – Test durch. Die 
Beweglichkeit wurde anhand der Neutral Null Methode (aktiv und passiv) bestimmt, 
wobei wir die Messwerte in Schritten von 5 Grad angaben, da laut verschiedenen 
Autoren eine genauere Messwertangabe unrealistisch erscheint [185].  
 
Abbildung 6: Klinische Untersuchung 
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2.5. Visuelle Analog Scala 
 
Nach Abschluss der Untersuchung wurden die Patienten gebeten ihre Beschwerden 
aufgrund des zu operierenden Kniegelenks in den vergangenen vier Wochen 
eigenständig auf einer Visuellen Analog Skala [133] der Firma Ortoton anzugeben. 
Auf der Rückseite der VAS normierte eine Skalierung die Angabe auf Werte 




Abbildung 7: Visuelle Analog Skala 
 
 
2.6. Radiologische Befunde 
 
Präoperativ werden in der Orthopädischen Klinik für die Universität Regensburg im 
Asklepios Klinikum Bad Abbach von allen Patienten, die sich zur Implantation einer 
Knietotalendoprothese vorstellen, standardisierte Röntgenaufnahmen angefertigt.  
Zur validen Beurteilung der Arthrose und zu Bestimmung der Gelenkspaltweite wird 
eine belastete Aufnahme im Stehen bei maximaler Streckung mit anterior-
posteriorem Strahlengang angefertigt. Der Zentralstrahl ist dabei auf die 
Gelenkspaltmitte ausgerichtet, der Fokus – Film – Abstand beträgt 100 cm und das 
Aufnahmeformat 18 x 24cm.  
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Eine weitere Aufnahme in zweiter Ebene erfolgt im Liegen, mit seitlichem 
Strahlengang und ca. 30 Grad flektiertem Kniegelenk. Der Zentralstrahl ist dabei 
senkrecht auf den Gelenkspalt gerichtet, der Fokus – Film – Abstand beträgt 100 cm 
und das Aufnahmeformat 18 x 24cm. 
Zur Beurteilung des femoro-patellaren Gleitlagers wird standardmäßig eine Patella 
Tangentialaufnahme vorgenommen. Dabei wird das Femoropatellargelenk in 
Rückenlage bei Beugungen zwischen 30 - 90 Grad tangential dargestellt. Der Fokus 
– Film – Abstand beträgt 100 cm und das Aufnahmeformat 13 x 18 cm. 
Um eine einheitliche Auswertung der Röntgenbilder zu gewährleisten erstellten wir 
für unsere Studie einen Evaluationsbogen. Erfasst wurden das Ausmaß der 
maximalen Gelenkspaltverschmälerung gemäß den Vorgaben von Buckland-Wright 
[31],  Grad der Sklerosierung in den medialen und lateralen Gelenkkompartments 
sowie der Patella gemäß den Kriterien des Kellgren Scores [89]. Der Grad der 
Sklerosierung wurde dabei in vier Untergruppen „keine“, „leicht“, „mäßig“ und 
„ausgeprägt“ untergliedert. Das Ausmaß der Osteophytenbildung wurde in den 
einzelnen Gelenkanteilen in den Stufen „keine“, „ansatzweise“ und „ausgeprägt“ 
festgehalten. Zudem wurden subchondrale Zysten und, soweit vorhanden, eine 
Subluxationsstellung dokumentiert.  
Zur Bestimmung der präoperativen Beinachse wurde eine Ganzbeinstandaufnahme 
mit anterior – posteriorem Strahlengang vorgenommen in der sowohl Hüftkopf als 
auch das Sprunggelenk zu Abbildung kommen. Nach der Definierung des 
Hüftkopfzentrums und der Talusmitte wurde die Mikulicz Linie eingezeichnet. Die 
mechanischen Beinachse definiert sich durch den Winkel den Hüftkopfzentrum, Mitte 
des Tibiaplateaus und Talusmitte einschließen. Ist der Innenwinkel kleiner bzw. 
größer 180 Grad liegt eine Varus – bzw. Valgus –  Fehlstellung vor. Wir hielten 
hierbei die Differenz des Innenwinkels zu 180 Grad als Achsenabweichung fest. Die 
Achsenbestimmung erfolgte auf einem extra breiten Bildbetrachter, der die Ansicht 











Abbildung 8: Röntgenaufnahme mit anterior-posteriorem Strahlengang 
Abbildung 9: Röntgenaufnahme mit seitlichem Strahlengang bei 30 Grad Flexion 
Abbildung 10: Patella Tangentialaufnahme bei Beugung zwischen 30 - 90 Grad  








2.7. Intraoperative Bewertung der Arthroseprogression 
 
Die intraoperative Bewertung der arthrotischen Gelenkveränderungen fand während 
der Implantation der PFC- Sigma- Prothese statt. Der Eingriff erfolgte, wie in unserer 
Abteilung üblich, in Blutleere. Bei allen Patienten in dieser Studie wurde der 
paramediale Gelenkzugang mit anschließender Eversion der Patella gewählt. Dies 
ermöglicht eine gute Gelenkübersicht inklusive der Patellarückseite und dem femoro-
patellarem Gleitlager. 
Die Bewertung des Gelenkzustandes erfolgte jeweils durch einen erfahrenen 
Facharzt der Orthopädie und wurde von diesem unmittelbar nach der Operation in 
einem einheitlichen Evaluationsbogen festgehalten.  
Beurteilt wurden der Knorpel der medialen und lateralen Femurkondylen und des 
medialen und lateralen Tibiaplateaus. Ferner die Facies articularis patellae und das 
femoro-patellare Geleitlager. Der Knorpelschaden wurde hierbei gemäß der 
Chondromalaziestadien nach Outerbridge in 0 bis IV eingeteilt [127]. Um eine 
einheitliche Beurteilung zu gewährleisten, wurden den Operateuren folgende 
Definitionen der Chondromalaziestadien vorgegeben: 
Grad 0 : gesunder unveränderter Knorpel 
Grad I  : Knorpel gelblich – weiß, gequollen, weich 
Grad II : Knorpelfissuren und Knorpelabschilferungen 
Grad III: großflächige (>1 cm) Knorpelfissuren und Knorpelabschilferungen 
Grad IV: blanker Knochen mit teilweise Knochendestruktion  
Ferner wurde die Ausprägung der Osteophytenbildung und deren Lokalisation sowie 





Abbildung 12: OP – Situs: eröffnetes Kniegelenk 
 
 
2.8. Statistische Auswertung 
 
Wir führten Korrelationsanalysen patientenspezifischer Daten, der Ergebnisse des 
Womac Scores, des Knee Society Scores, der VAS, der Beweglichkeit und 
Gelenksstabilität, den radiologischen Befunden sowie den intraoperativen Befunden, 
insbesondere der Chondromalaziestadien nach Outerbridge durch.  
Die statistische Analyse erfolgte aufgrund des Ordinal – Skalen – Niveaus der 
Fragebögen durch den Spearman Korrelationskoeffizienten (SpK) [62]. Für diese 
Korrelationsanalysen werden den einzelnen Werten einer Variablen Rangplätze 
zugeordnet und diese anschließend mit den Rängen anderer Variablen verglichen. 
Die Vorteile des Spearman Rangkorrelationskoeffizienten sind, dass er Korrelationen 
auch dann erlaubt, wenn keine Normalverteilung vorliegt und er robust gegenüber 
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Ausreißern ist. Es muss jedoch darauf hingewiesen werden, dass der Spearman 
Korrelationskoeffizient gegenüber dem Pearson Korrelationskoeffizienten eine 
niedrigere Aussagekraft besitzt, da die Transformation der Daten in Ränge einen 
Informationsverlust bedingt [62]. 
Korrelationskoeffizienten deren Betrag größer als 0,2 war, wurden hierbei als 
signifikant angesehen. Gemäß allgemein üblichen Standards, werteten wir 
Korrelationskoeffizienten von 0,2 bis 0,5 als gering, bis 0,7 als mittelmäßig, bis 0,9 
als hoch und über 0,9 als sehr hoch korrelierend [5]. Neben dem Spearman 
Korrelationskoeffizienten wurde zusätzlich immer die Irrtumswahrscheinlichkeit ‚p’ 
angegeben. Korrelationen, die mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0,05 
behaftet sind, nennt man signifikant. Korrelationen, die mit einer 
Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0,01 behaftet sind, nennt man sehr signifikant [5]. 
Zum Vergleich des WOMAC Scores, der Knee Society Scores, der klinischen, 
radiologischen und intraoperativen Befunde wurden zusätzlich auch Streudiagramme 
verwendet. 
 Um eine bessere Übersichtlichkeit zu gewährleisten wurden die Ergebnisse der 
einzelnen Messparameter, in Gruppen eingeteilt, zusätzlich in Balkendiagramme 
dargestellt. Die jeweiligen Gruppeneinteilungen erfolgte aufgrund subjektiver 
Überlegungen der Anschaulichkeit und fließt in die Ergebnisanalyse nicht mit ein.  
Die Aufarbeitung der Daten erfolgte mit Hilfe der Programme SPSS (Version12.0, 














3.1. Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index 
 
Der Womac Score besteht aus drei Subscores in welchen die Schmerzen (Womac 
A), die Steifigkeit (Womac B) und die Funktionalität des Gelenkes (Womac C) erfasst 
werden. Die einzelnen Subscores werden jeweils durch die Anzahl ihrer Fragen 
dividiert. Dadurch erhält man Werte zwischen 0 und 4, wobei 0 ‚keinen’ und 4 ‚sehr 
starken’ Beschwerden entspricht. Der Gesamtscore entspricht dem Mittelwert der 
drei Subscores. 
 
Womac - Schmerz  Womac - Steifheit Womac- Funktionalität Womac- gesamt  
Patientenzahl  103 103 103 103 
Mittelwert 2,40 2,34 2,42 2,39 
Standardabweichung 0,66 0,91 0,65 0,63 
Spannweite 3,40 4,00 3,41 3,19 
Minimum 0,60 0,00 0,59 0,51 
Maximum 4,00 4,00 4,00 3,70 
 















3.1.1. Womac A 
 
Für den Subscore A ergab die Evaluation einen Mittelwert von 2,39 (SD: 0,66). Der 
minimale Wert betrug 0,6, der maximale Wert 4,0 (Spannweite: 3,4). Nach Aufteilung 







































Diagramm 1: Balkendiagramm der Verteilung des Womac A (in Gruppen) 
 
 
3.1.2. Womac B 
 
Für den Subscore B ergab die Evaluation einen Mittelwert von 2,34 (SD: 0,91). Der 
minimale Wert betrug 0,0, der maximale Wert 4,0 (Spannweite: 4,0). Nach Aufteilung 
in Gruppen mit Schritten von 0,5 ergab sich folgende Verteilung: 
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Diagramm 2: Balkendiagramm der Verteilung des Womac B (in Gruppen) 
 
 
3.1.3. Womac C 
 
Für den Subscore C ergab die Evaluation einen Mittelwert von 2,42 (SD: 0,65). Der 
minimale Wert betrug 0,59, der maximale Wert 4,0 (Spannweite: 3,41). Nach 
Aufteilung in Gruppen mit Schritten von 0,5 ergab sich folgende Verteilung: 







































Diagramm 3: Balkendiagramm der Verteilung des Womac C (in Gruppen) 
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3.1.4. Womac Gesamtscore  
 
Für den Gesamtscore ergab die Evaluation einen Mittelwert von 2,39 (SD: 0,63). Der 
minimale Wert betrug 0,51, der maximale Wert 3,70 (Spannweite: 3,419). Nach 
Aufteilung in Gruppen mit Schritten von 0,5 ergab sich folgende Verteilung: 











































Auf die Frage wie oft sie in den vergangenen vier Wochen aufgrund des erkrankten 
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Schmerzmitteleinnahme in den 
vergangenen vier Wochen
 
Diagramm 5: Balkendiagramm der Schmerzmitteleinnahme 
 
 
3.3. Knee Society Score 
 
Wie bereits erwähnt untergliedert sich der Knee Society Score in zwei Subscores, 
den Knee Subscore und den Function Subscore, mit einer maximalen Punktzahl von 
je 100 Punkten. Der Total Knee Score ergibt sich aus der Addition der beiden 
Subscores. Dabei steht eine hohe Punktzahl, anders als beim Womac Score, für 
einen guten Gelenkszustand.  
 
 
KSS - Knee Score KSS - Function Score KSS - Total Score 
Patientenzahl  103 103 103 
Mittelwert 33,09 49,27 82,36 
Standardabweichung 17,77 21,13 32,40 
Spannweite 81 110 157 
Minimum -12 -10 -3 
Maximum 69 100 154 
 




Der Mittelwert des Knee Subsore lag bei 33,09 Punkten (SD: 17,77). Der minimale 
Wert betrug -12 Punkten, der maximale Wert 69 Punkte (Spannweite: 81 Punkte). 
Zur besseren Übersicht teilten wir die Ergebnisse wieder in Subgruppen mit jeweils 
10 Punkten Spannweite auf. Daraus ergab sich folgende Verteilung:  
 
<= -10 -9 - 0 1 - 10 11 - 20 21 - 30 31 - 40 41 - 50 51 - 60 61+












































3.3.2. Function Subscore 
 
Der Mittelwert des Function Subscores betrug 49,27 Punkte (SD: 21,23). Der 
minimale Wert lag bei -10 Punkten, der maximale Wert betrug 100 Punkte 
(Spannweite: 110 Punkte). Wieder untereilt  in Subgruppen mit jeweils 10 Punkten 
Spannweite ergab sich folgende Verteilung:  































































3.3.3.Total Knee Score 
Für den Mittelwert des Total Knee Scores errechneten wir 82,36 (SD: 32,4). Der 
minimale Wert lag bei -3 Punkten, der maximale Wert betrug Punkte 154 
(Spannweite: 157 Punkte). Diesmal bildeten wir Subgruppen mit Spannweiten von 20 
Punkten und erhielten folgende Verteilung:  
 









































Diagramm 8: Balkendiagramm der Verteilung des Total Knee Scores in Gruppen 
 
 
3.4.Bewegungsausmaße und weitere Untersuchungsbefunde 
 
Bewegungsausmaße: 
Die präoperative Beweglichkeit des Kniegelenks wurde mit einem Winkelmesser der 
Firma Bauerfeind bestimmt. Hierbei wurde die maximale Extensions- und 
Flexionsstellungen gemäß der Neutral – Null – Methode in 5 Grad Schritten 
festgehalten und daraus der Bewegungsumfang errechnet. Bei den Werten der 
Extension entsprechen positive Werte Streckdefiziten, negative Werte wurden für 
maximale Extensionsstellungen jenseits der Nullstellungen vergeben.  
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Tabelle 3: Tabelle der Befunde zu den Bewegungsausmaßen 
 
Bandstabilität: 
Die seitliche Bandstabilität des Kniegelenks wurde gemäß des Knee Society 
Scores in vier Schweregrade 0, 1, 2, 3 aufgeteilt, wobei 0 für keine und 3 für eine 
große seitliche Aufklappbarkeit steht. Die Werte für die mediale und laterale 
Instabilität wurden anschließend zu einem Summenscore addiert.  
  


































Diagramme 9, 10, 11: Balkendiagramme der Befunde zur Seitebandstabilität 
 
Die anterio-posteriore Stabilität (a.- p. Stabilität) wurde anhand des vorderen 
Schubladentest und den passiven Lachmann Test überprüft. Die Beurteilung der 
Translationsbewegung erfolgte, wieder gemäß den Vorgaben des Knee Society 
 
Extension Flexion Bewegungsumfang 
Patientenzahl   103 103 103 
Mittelwert 6,70 111,75 105,05 
Standardabweichung 7,46 16,74 21,67 
Spannweite 35 80 105 
Minimum -10 60 45 
Maximum 25 140 150 




































Scores, in drei Untergruppen: I: < 5mm,  II: 5 – 10mm und III: >10mm 

































anterior - posteriore Stabilität
 
Diagramm 12: Balkendiagramm der Befunde zur anterio-posterioren Stabilität 
 
Zohlen – Zeichen: 
Die Durchführung des Zohlen – Zeichens ergab bei 66 Probanden einen positiven 
Befund, bei den verbleibenden 37 Patienten fiel der Test negativ aus.  
 
 
3.5.Visuelle Analog Scala 
 
Nach Abschluss der Untersuchung baten wir die Patienten die Kniebeschwerden der 
vergangenen vier Wochen auf einer stufenlosen Visuellen Analog Skala von 0 bis 10 
anzugeben, wobei 0 keinen und 10 schlimmsten Schmerzen entspricht. Wir erhielten 
einen durchschnittlichen Wert von 6,6 Punkten (SD: 1,7). Der niedrigste 
Schmerzangabe entsprach einem Punktwert von 2,7, die maximale Schmerzangabe  
entsprach einem Punktwert von 9,9 (Spannweite: 7,2).  
Zur Veranschaulichung der Ergebnisse unterteilten wir die Visuelle Analog Skala in 
zehn Subgruppen: 
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2,1 - 3,0 3,1 - 4,0 4,1 - 5,0 5,1 - 6,0 6,1 - 7,0 7,1 - 8,0 8,1 - 9,0 9,1+









































In der radiologischen Untersuchung der Gelenkspaltweite wiesen lediglich fünf 
Patient (4,9%) einen normalen Gelenkspalt auf. Zwölf Patienten (11,7%) zeigten eine 
mäßige und 31 Patienten (30,1%) eine hälftige Gelenkspaltverschmälerung auf. Bei 
55 Patienten (53,3%) lag eine ausgeprägte bzw. völlige Aufhebung des 
Gelenkspaltes vor.  




 normal 5 4,9 
 mäßig 12 11,7 
 hälftig 31 30,1 
 ausgeprägt/ aufgehoben 55 53,4 
 Gesamt 103 100,0 




Wir untergliederten die Achsenabweichungen in vier Gruppen. Fünfundzwanzig 
Patienten (24,3%) wiesen kaum Achsenabweichungen auf und wurden der Gruppe I, 
0° bis 4° Achsenabweichung, zugewiesen. Bei fünfzig  Patienten (48,5%) lag eine 
Achsenabweichung zwischen 5° und 10°, Gruppe II, vo r. Gruppe III, mit 
Achsenabweichungen zwischen 11° bis 15°, konnten ac htzehn Patienten (17,5%) 
zugeordnet werden. Bei zehn Patienten (9,7%) lag eine sehr ausgeprägte 
Achsenabweichung größer 15 Grad, Gruppe IV,  vor. Vierundachtzig Patienten 
wiesen eine Varus, bei siebzehn eine Valgus Fehlstellung auf. Bei zwei Patienten  
betrug der Innenwinkel zwischen Hüftkopfzentrum, Mitte des Tibiaplateaus und 
Talusmitte genau 180°. Tabellen fünf und sechs zeig en die Häufigkeiten der 
Achsenfehlstellungen in ihrer Ausprägung unterteilt in Varus und Valgus 
Fehlstellungen. 
 
                  Varus Fehlstellung                                        Valgus Fehlstellung 
 
 













  0° - 4° 18 21,4 
  5° - 10° 41 48,8 
  11° - 15° 16 19,0 
  > 15° 9 10,7 
  Gesamt 84 100,0 
 
Häufigkeit Prozent 
  0° - 4° 5 29,4 
  5° - 10° 9 52,9 
  11° - 15° 2 11,8 
  > 15° 1 5,9 
  Gesamt 17 100,0 
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3.6.3. Sklerosierungsausmaß  
 
Wir bestimmten das Ausmaß der Sklerosierung in den medialen und lateralen 
Gelenkkompartments sowie an der Patella. Der Grad der Sklerosierung wurde dabei 
in vier Stadien ‚keine’, ‚leicht’, ‚mäßig’ und ‚ausgeprägt’ untergliedert und ihm jeweils 
ein Zahlenwert von 0 (‚keine’) bis 3 (‚ausgeprägt’) zugewiesen.  Daraus errechneten 
wir das durchschnittliche Sklerosierungsausmaß der einzelnen Gelenkflächen aller 
Patienten und ein Gesamtmaß für die subchondrale Sklerosierung der 
Gelenksflächen des arthrotische veränderten Knies, den 
Sklerosierungssummenscore. Für die einzelnen Gelenkflächen ergab die 
radiologische Auswertung der präoperativen Röntgenbilder folgende Häufigkeiten 
und Mittelwerte:  












 Keine 7 23 0 2 4 
  Leicht 18 37 16 60 37 
  Mäßig 28 22 34 25 42 
  ausgeprägt 50 21 53 16 20 
 Gesamt 103 103 103 103 103 
 Mittelwert 2,2 1,4 2,4 1,5 1,8 
Tabelle 7: Tabelle der Befunde zur Sklerosierung 
 
Für das Gesamtmaß der subchondrale Sklerosierung erhielten wir einen Mittelwert 
von 9,22 (Maximalwert 15) mit einer Standardabweichung von 3,02. Der minimale 









                         Sklerosierungssummenscore 








































Diagramm 14: Balkendiagramm der Ergebnisse des Sklerosierungssummenscores 
 
 
3.6.4.Grad und Lokalisation der Osteophytenbildung 
 
Ebenso wie die subchondrale Sklerosierung bestimmten wir die Osteophytenbildung  
in den medialen und lateralen Gelenkkompartments sowie an der Patella. Der Grad 
der Osteophytenbildung wurde dabei in drei Stadien ‚keine’, ‚ansatzweise’ und 
‚ausgeprägt’ untergliedert und ihm jeweils ein Zahlenwert von 0 (‚keine’) bis 2 
(‚ausgeprägt’) zugewiesen.  Daraus errechneten wir die durchschnittliche 
Osteophytenbildung der einzelnen Gelenksflächen aller Patienten und ein 
Gesamtmaß für die Osteophytenbildung des arthrotische veränderten Knies, den 
Osteophytensummenscore. Für die einzelnen Gelenkkompartments ergab die 
radiologische Auswertung der präoperativen Röntgenbilder folgende Häufigkeiten 




















 keine 12 31 10 19 8 
 ansatzweise 30 39 40 41 39 
 ausgeprägt 61 33 53 43 56 
 Gesamt 103 103 103 103 103 
 Mittelwert 1,48 1,02 1,42 1,23 1,47 
 
Tabelle 8: Tabelle der Befunde der Osteophytenbildung 
 
Für das Gesamtmaß der Osteophytenbildung erhielten wir einen Mittelwert von 6,61 
(Maximalwert 10) mit einer Standardabweichung von 2,40. Der minimale Wert der 
Gesamt – Sklerosierung betrug 1, der maximale Wert betrug 10 (Spannweite 1). 
  
                           Osteophytensummenscore 





































3.6.5. Zystenbildung und Subluxationsstellung 
 
Vierundfünfzig Patienten (52,4%) wiesen zystische Veränderungen auf. Bei 




3.6.6. Kellgren Score  
 
Zum Abschluss der radiologischen Befundung erfolgte die Zuweisung des 
entsprechenden Kellgren Scores. Dabei fließen die Arthrose – typischen Merkmale, 
Gelenkspaltverschmälerung, subchondrale Sklerosierung, Osteophyten, 
subchondrale Zysten sowie Entrundung der Femurkondylen mit in die Bewertung mit 
ein. Es gibt dabei fünf Schweregrade: 0 (keine arthrotischen Veränderungen), 1 
(zweifelhafte arthrotische Veränderungen), 2 (leichte Arthrose), 3 (moderate 
arthrotische Veränderungen) und 4 (schwere Arthrose). In der Untersuchung unseres 
Patientenkollektives kamen wir zu folgenden Ergebnissen: 
Dreizehn Patienten (12,6%) konnte ein Kellgren Score von 2 zugeordnet werden, bei 
siebenundzwanzig Patienten (26,2%) lag ein Kellgren Score von 3  vor und bei 
dreiundsechzig Patienten (61,2%) wurde der schwerste Ausprägungsgrad 4  
festgestellt. 


































Diagramm 16: Balkendiagramm der Ergebnisse des Kellgren Scores 
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3.7. Intraoperative Befunde 
3.7.1. Chondromalaziestadien  
 
Intraoperativ wurden die Chondromalaziestadien nach Outerbridge [127] der 
medialen und lateralen Femurkondylen, das medial und lateral Tibiaplateau, die 
retropatellare Gelenkfläche sowie das patellare Gleitlager beurteilt. Wie bereits bei 
den Ergebnissen zur subchondralen Sklerosierung und zur Osteophytenbildung, 
teilten wir den einzelnen Chondromalaziestadien Zahlenwerte, entsprechend der 
Ausprägung, von 0 bis 4 zu. Daraus errechneten wir das durchschnittliche 
Chondromalaziestadium der einzelnen Gelenkflächen aller Patienten und ein 
Gesamtmaß für die Chondromalazie des arthrotische veränderten Knies, den 
Chondromalaziesummenscore. 
 Für die einzelnen Gelenkflächen ergab die intraoperative Befundung der 















 Grad 0 1 0 1 0 0 0 
 Grad I 1 5 1 8 10 7 
 Grad II 4 35 11 36 23 36 
 Grad III 27 32 40 41 34 39 
 Grad IV 70 31 50 18 36 21 
 Gesamt 103 103 103 103 103 103 
 Mittelwert 3,59 2,86 3,33 2,67 2,93 2,72 
Tabelle 9: Tabelle der Befunde zur Chondromalazie 
 
Für das Gesamtmaß der Chondromalazie erhielten wir einen Mittelwert von 18,11 
(Maximalwert 24) mit einer Standardabweichung von 3,30. Der minimale Wert des 









































Diagramm 17: Balkendiagramm der Ergebnisse des Chondromalaziesummenscores  
 
 
3.7.2. Grad der Osteophytenbildung, Synovitis und Gelenkerguss 
 
Neben den Chondromalaziestadien wurden intraoperativ zusätzlich das Ausmaß der 
Osteophytenbildung, der Synovitis und des Gelenkergusses beurteilt. Hierbei wurde 
der jeweilige Ausprägungsgrad jeweils auf einer dreistufigen Skala, mit den Stufen 
‚keine’, ‚leicht’ und ‚schwer’, festgehalten.  
 
Osteophyten-, Synovitis-, Ergussausprägung 
 
 
Osteophyten Synovitis Erguss 
 kein 7 13 16 
 leicht 54 69 73 
 schwer 42 21 14 
 Gesamt 103 103 103 
Tabelle 10: Tabelle der Osteophyten-, Synovitis-, Ergussbildung  
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3.8. Korrelation der verschiedenen Variablen 
3.8.1. Korrelationen patientenspezifischer Parameter 
Wir korrelierten jeweils das Alter der Patienten, ihren Body Mass Index (BMI) sowie 
die Dauer ihrer Beschwerden bis zur Operation mit dem Womac Score, dem Knee 
Score des Knee Society Score und den Untersuchungsbefunden zur Bandstabilität 
und Beweglichkeit. Ferner mit der anatomischen Beinachse, mit den radiologischen 
Befunden zur Gelenkspaltverschmälerung, dem Ausmaß der Sklerosierung und 
Osteophytenbildung, dem daraus resultierenden Kellgren Score sowie mit den 
intraoperativen Befunden zur Chondromalazie.  
Die Tabellen zeigen die durch zweiseitige bivariate Korrelationstests gefundenen 
Rangkorrelationskoeffizienten, sowie die Irrtumswahrscheinlichkeit ‚p’. Signifikante 
Korrelationen wurden hervorgehoben:  
 
Korrelationen der Patientenspezifischen Parameter 
 
**  Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). 
*  Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig). 
p (2-seitig):  Irrtumswahrscheinlichkeit 
Tabelle 11: Tabelle der Korrelationen der Patientenspezifischen Parameter 











Alter SpK -0,05 -0,05 0,21(*) 0,03 -0,02 0,26(**) 
  p (2-seitig) 0,60 0,60 0,03 0,80 0,88 0,01 
BMI SpK 0,11 -0,14 -0,05 -0,13 -0,19 -0,10 
  p (2-seitig) 0,25 0,17 0,61 0,18 0,06 0,34 
Beschwerdedauer SpK -0,06 -0,23(*) -0,10 0,11 -0,13 0,13 
  p (2-seitig) 0,56 0,02 0,32 0,28 0,20 0,18 
   
Gelenkspalt Sklerosierung Osteophyten 
Kellgren 
Score Chondromalazie 
Alter SpK 0,17 0,07 0,20(*) 0,23(*) 0,36(**) 
  p (2-seitig) 0,09 0,50 0,05 0,02 < 0,01 
BMI SpK 0,01 ,041 ,152 ,069 ,007 
  p (2-seitig) 0,94 0,68 0,13 0,49 0,94 
Beschwerdedauer SpK -0,02 0,13 0,25(*) 0,01 -0,05 
  p (2-seitig) 0,88 0,21 0,01 0,93 0,61 
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Wie aus der Tabelle ersichtlich, korreliert die Dauer der Beschwerden neben dem 
Ausmaß der Osteophytenbildung zusätzlich mit dem Knee Subscore des Knee 
Society Scores. Partielle Korrelationsanalysen ergeben jedoch, dass es sich hierbei 
um eine Scheinkorrelation handelt. Überprüft man nämlich das Signifikanzniveau 
unter Elimination des Faktors ‚Bewegungsumfang’, so zeigt sich, dass der Betrag des 
Spearman Korrelationskoeffizient mit einem Wert von 0,04 deutlich unter den von 
uns geforderten Wert für Signifikanz von 0,2 fällt. 
 
 
3.8.2.Korrelationen des Womac Scores 
 
Die Korrelationsanalyse der einzelnen Subscores des Womac untereinander und mit 
Gesamtscore ergab die in der Tabelle aufgeführten Korrelationen, sowie die 
Irrtumswahrscheinlichkeiten ‚p’. Signifikante Korrelationen wurden hervorgehoben:   
 
Korrelationen der Womac Subscores 
**  Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). 
p (2-seitig):  Irrtumswahrscheinlichkeit 
  
Tabelle 12: Tabelle der Korrelationen der Womac Subscores  
 
Neben den bereits oben aufgeführten Analysen korrelierten wir den Gesamtscore 
den Womac mit dem Knee Score des Knee Society Score, den Schmerzangaben der 
Patienten auf der Visuellen Analog Scala und den Untersuchungsbefunden zur 
Bandstabilität und Beweglichkeit. Ferner mit der anatomischen Beinachse, mit den 
radiologischen Befunden zur Gelenkspaltverschmälerung, dem Ausmaß der 
   
Womac A Womac B Womac C Womac gesamt  
Womac A SpK 1,00 0,51(**) 0,66(**) 0,84(**) 
 p (2-seitig) . < 0,01 < 0,01 < 0,01 
Womac B SpK 0,51(**) 1,00 0,52(**) 0,83(**) 
 p (2-seitig) < 0,01 .  < 0,01 < 0,01 
Womac  gesamt SpK 0,66(**) 0,52(**) 1,00 0,83(**) 
 p (2-seitig) < 0,01 < 0,01 . < 0,01 
Womac  gesamt SpK 0,84(**) 0,83(**) 0,83(**) 1,000 
 p (2-seitig) < 0,01 < 0,01 < 0,01 . 
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Sklerosierung und Osteophytenbildung, dem daraus resultierenden Kellgren Score 
sowie mit den intraoperativen Befunden zur Chondromalazie.  
Die Tabellen zeigen die durch beidseitige bivariate Korrelationstests gefundenen 
Rangkorrelationskoeffizienten, sowie die jeweilige Irrtumswahrscheinlichkeit ‚p’. 
Signifikante Korrelationen wurden hervorgehoben:   
 
Korrelationen des Womac Scores 
 
   
Knee Score VAS 








Womac SpK -0,40(**) 0,54(**) 0,06 0,07 -0,29(**) -0,15 
  p (2-seitig) < 0,01 < 0,01 0,54 0,47 < 0,01 0,14 
 
   Gelenkspalt Sklerosierung Osteophyten 
Kellgren 
Score Chondromalazie 
Womac  SpK -0,15 -0,19 0,10 -0,04 0,09 
  p (2-seitig) 0,12 0,06 0,33 0,71 0,37 
**  Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). 
p (2-seitig):  Irrtumswahrscheinlichkeit 
Tabelle 13: Tabelle der Korrelationen des Womac Scores 
 
Zur Verdeutlichung der Ergebnisse sind wesentliche Korrelationen des Womac 
Scores mit anderen Parametern im Folgenden in Streudiagrammen dargestellt. Um 
eine Ausgleichsgerade, deren Steigung dem Spearman Korrelationskoeffizient 
entspricht einzeichnen, sowie 95%ige Vorhersageintervalle für Mittelwerte festlegen 
zu können teilten wir den einzelnen Werten einer Variablen erneut Rangplätze zu 





95,00% Vorhersageintervall für Mittelwert
Spearman Korrelationskoeffizienten = 0,40
N = 103































































































































Korrelation des Womac Scores mit dem Knee Score
 
Diagramm 18: Streudiagramm der Korrelation Womac Scores Knee Score 
 
  
Das Streudiagramm zeigt eine deutliche Korrelation zwischen dem Womac Score 
und dem Knee Score des Knee Society Scores mit einem 
Rangkorrelationskoeffizienten von 0,40. 
Lineare Regression mit
95,00% Vorhersageintervall für Mittelwert
Spearman Korrelationskoeffizient = 0,04
N = 103
Korrelation des Womac Scores mit dem Kellgren Score














































































Diagramm 19: Streudiagramm der Korrelation Womac Scores Kellgren Score 
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Wie aus diesem Streudiagramm ersichtlich besteht keine signifikante Korrelation 
(SpK: 0,04) zwischen dem Womac Score und dem Kellgren Score. 
 
Lineare Regression mit
95,00% Vorhersageintervall für Mittelwert
Spearman Korrelationskoeffizient = 0,09
N = 103




















































































































Korrelation des Womac Scores mit dem Chondromalaziesummenscore
Diagramm 20: Streudiagramm der Korrelation Womac Scores Chondromalaziescore 
 
 
Auch dieses Diagramm zeigt keine signifikante Korrelation zwischen dem Womac 
Score und der Ausprägung des Knorpelschadens (SpK: 0,09).  
 
 
3.8.3.Korrelationen des Knee Society Scores 
 
Ebenso wie beim Womac Score korrelierten wir zunächst den Knee Score und den 
Function Score und anschließend beide Subscores gegen den sich aus diesen 
zusammensetzenden Knee Society Score. Die Tabelle führt die gefundenen 
Rangkorrelationskoeffizienten auf, sowie die jeweilige Irrtumswahrscheinlichkeit ‚p’. 




Korrelationen der Knee Society Subscores 
 
   Knee Subscore Function Subscore Total Knee Score 
Knee Score SpK 1,00 0,35(**) 0,78(**) 
  p (2-seitig) . < 0,01 < 0,01 
Function Subscore SpK 0,35(**) 1,00 0,84(**) 
  p (2-seitig) < 0,01 . < 0,01 
Total Knee Score SpK 0,78(**) 0,84(**) 1,00 
  p (2-seitig) < 0,01 < 0,01 . 
**  Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). 
p (2-seitig):  Irrtumswahrscheinlichkeit 
 
Tabelle 14: Tabelle der Korrelationen der Knee Society Subscores 
 
Für unsere Korrelationsanalysen verwendeten wir lediglich den in der Literatur 
weniger umstrittenen Knee Score des Knee Society Scores [106].  
Neben den bereits aufgeführten Test führten wir Korrelationsanalysen des Knee 
Scores mit den Schmerzangaben der Patienten auf der Visuellen Analog Scala und 
den Untersuchungsbefunden zur Bandstabilität und Beweglichkeit durch. Darüber 
hinaus korrelierten wir den Knee Score mit der anatomischen Beinachse, mit den 
radiologischen Befunden zur Gelenkspaltverschmälerung, dem Ausmaß der 
Sklerosierung und Osteophytenbildung, dem daraus resultierenden Kellgren Score 
sowie mit den intraoperativen Befunden zur Chondromalazie.  
Die Tabelle zeigt die durch beidseitige bivariate Korrelationstests gefundenen 
Rangkorrelationskoeffizienten, sowie die jeweilige Irrtumswahrscheinlichkeit ‚p’. 












Korrelationen des Knee Subscores 
 




Stabilität  Bewegungsumfang Beinachse 
Knee 
Subscore 
SpK -0,40(**) -0,38(**) -0,36(**) -0,30(**) 0,67(**) -0,28(**) 
  p (2-seitig) < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 0,01 
 
 
    Gelenkspalt Sklerosierung  Osteophyten Kellgren Score Chondromalazie 
Knee 
Subscore 
SpK -0,27(**) -0,09 -0,34(**) -0,39(**) -0,33(**) 
  p (2-seitig) 0,01 0,37 < 0,01 < 0,01 < 0,01 
**  Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). 
p (2-seitig):  Irrtumswahrscheinlichkeit 
Tabelle 15: Tabelle der Korrelationen des Knee Scores 
 
Zur Verdeutlichung der Ergebnisse sind wieder einige Korrelationen des Knee 
Scores in Streudiagrammen dargestellt. Dabei beschränkten wir uns auf die 
graphische Darstellung der Korrelation des Knee Scores mit dem Kellgren Score und 
dem Chondromalaziesummenscores. Um eine Ausgleichsgerade, deren Steigung 
dem Spearman Korrelationskoeffizient entspricht einzeichnen, sowie 95%ige 
Vorhersageintervalle für Mittelwerte festlegen zu können teilten wir den einzelnen 
Werten einer Variablen erneut Rangplätze zu und verglichen diese mit den 
entsprechenden Rängen anderer Variablen. 
 70 
Lineare Regression mit
95,00% Vorhersageintervall für Mittelwert
Spearman Korrelationskoeffizient =  - 0,39
N = 103
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Korrelation des Knee Scores mit dem Kellgren Score
 
Diagramm 21: Streudiagramm der Korrelation Knee Scores Kellgren Score 
 
 
Das Streudiagramm zeigt eine signifikante Korrelation zwischen dem Knee Score 
und dem Kellgren Score. Der Spearman Korrelationskoeffizient beträgt -0,39. Die 
negative Korrelation erklärt sich aus der Tatsache, dass im Kellgren Score ein großer 
Wert, im Knee Score jedoch ein kleiner Wert für einen ausgeprägten Befund steht.  
Lineare Regression mit
95,00% Vorhersageintervall für Mittelwert
Spearman Korrelationskoeffizient = -0,33
N = 103
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Korrelation des Knee Scores mit dem Chondromalaziesummenscore
 
Diagramm 22: Streudiagramm der Korrelation  Knee Scores Chondromalaziescore  
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Der Knee Score korreliert zudem mit dem von uns definierten 
Chondromalaziesummenscore (SpK: - 0,33). Die negative Korrelation erklärt sich 
hierbei erneut aus der Tatsache, dass im Chondromalaziesummenscore ein großer 
Wert, im Knee Score jedoch ein kleiner Wert für einen ausgeprägten Befund steht.  
 
 
3.8.4. Korrelationen der Untersuchungsbefunde 
 
Von den Befunden der klinischen Unersuchung des Kniegelenks griffen wir die gut 
reproduzierbaren Parameter Beweglichkeit, Seitenband- und anterio-posteriore 
Stabilität heraus. Neben den bereits aufgeführten Korrelationen bildeten wir 
zusätzlich den Rangkorrelationskoeffizienten dieser drei Befunde und den 
Schmerzangaben der Patienten auf der Visuellen Analog Scala, der Beinachse, den 
radiologischen Befunden und den intraoperativen Befunden zur 
Knorpeldegeneration. Die Tabelle zeigt die durch beidseitige bivariate 
Korrelationstests gefundenen Korrelationskoeffizienten, sowie die jeweilige 


















Korrelationen der klinischen Untersuchungsbefunde 
 
    Womac  Knee Subscore VAS Beinachse 
Bewegungsumfang SpK -0,29(**) 0,67(**) -0,22(*) 0,05 
  p (2-seitig) < 0,01 < 0,01 0,03 0,63 
a. – p. Stabilität SpK 0,06 -0,36(**) 0,10 0,03 
  p (2-seitig) 0,54 < 0,01 0,33 0,76 
Seitenbandstabilität SpK 0,07 -0,30(**) 0,00 0,32(**) 
  p (2-seitig) 0,47 < 0,01 0,99 < 0,01 
 
**  Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). 
*  Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig). 
p (2-seitig):  Irrtumswahrscheinlichkeit 
Tabelle 16: Tabelle der Korrelation der klinischen Untersuchungsbefunde 
 
Aus den oben aufgeführten Tabelle ist ersichtlich, dass der Knee Score mit dem 
Osteophytensummenscore korreliert (SpK: -0,34). 
Bei näherer Betrachtung der Ergebnisse zeigt sich, dass beide Variablen mit dem 
Bewegungsumfang korrelieren (SpK (Knee Score – Bewegungsumfang): 0,67; SpK( 
Osteophytensummenscore – Bewegungsumfang): -0,30). Um eine Scheinkorrelation 
auszuschließen, führten wir eine partielle Korrelationsanalyse durch, in welcher wir 
die Einflussgröße der Kniebeweglichkeit eliminierten. Es zeigte sich, dass infolge 
dessen der Korrelationskoeffizient mit einem Wert -0,21 zwar nicht unter den 
definierten Betrag des Signifikanzniveaus von 0,20 sinkt, jedoch das Ausmaß der 
Korrelation deutlich abnimmt. 
 





Bewegungsumfang SpK -0,23(*) -0,06 -0,30(**) -0,28(**) -0,21(*) 
  p (2-seitig) 0,02 0,55 < 0,01 < 0,01 0,03 
a. – p. Stabilität SpK 0,03 0,15 0,04 0,09 0,06 
  p (2-seitig) 0,75 0,14 0,71 0,37 0,57 
Seitenbandstabilität SpK 0,23(*) 0,06 0,10 0,27(**) 0,10 
  p (2-seitig) 0,02 0,55 0,30 0,01 0,33 
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3.8.5. Korrelationen der radiologischen Befunde 
 
Die Analyse der radiologisch nachweisbaren degenerativen Veränderungen der 
Kniegelenke unserer Studienteilnehmer ergab, dass die einzelnen Merkmale 
untereinander folgende Korrelationen aufweisen. Zusätzlich wurde wieder die 
jeweilige Irrtumswahrscheinlichkeit ‚p’ aufgeführt.   
 
Korrelationen der radiologischen Befunde untereinander 
 
 
    Beinachse Gelenkspalt Sklerosierung Osteophyten Kellgren Score 
Beinachse SpK 1,00 0,39(**) 0,22(*) 0,29(**) 0,37(**) 
  p (2-seitig) . < 0,01 0,03 < 0,01 < 0,01 
Gelenkspalt SpK 0,39(**) 1,00 0,47(**) 0,46(**) 0,82(**) 
  p (2-seitig) < 0,01 . < 0,01 < 0,01 < 0,01 
Sklerosierung SpK 0,22(*) 0,47(**) 1,00 0,54(**) 0,47(**) 
  p (2-seitig) 0,03 < 0,01 . < 0,01 < 0,01 
Osteophyten SpK 0,29(**) 0,46(**) 0,54(**) 1,00 0,58(**) 
  p (2-seitig) < 0,01 < 0,01 < 0,01 . < 0,01 
Kellgren Score SpK 0,37(**) 0,82(**) 0,47(**) 0,58(**) 1,00 
  p (2-seitig) < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 . 
**  Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). 
*  Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig). 
p (2-seitig):  Irrtumswahrscheinlichkeit 













Die Ergebnisse Korrelationsanalysen der radiologischen Befunde mit den übrigen, in 
unserer Studie erfassten, Parameter sind in der folgenden Tabelle 
zusammengestellt. Die Irrtumswahrscheinlichkeiten ‚p’ wurden aufgeführt, 
signifikante Korrelationen hervorgehoben:   
 
Korrelationen der radiologischen Befunde 
 
    Womac  Knee Subscore VAS 
Beinachse SpK -0,15 -0,28(**) -0,05 
  p (2-seitig) 0,14 0,01 0,65 
Gelenkspalt SpK -0,15 -0,27(**) 0,00 
  p (2-seitig) 0,12 0,01 0,98 
Sklerosierung SpK -0,19 -0,09 -0,06 
  p (2-seitig) 0,05 0,37 0,53 
Osteophyten SpK 0,10 -0,34(**) 0,19 
  p (2-seitig) 0,33 < 0,01 0,06 
Kellgren 
Score 
SpK -0,04 -0,39(**) 0,08 
  p (2-seitig) 0,71 < 0,01 0,43 
 
 
    
a. – p. 
Stabilität 
Seitenband-
Stabilität Bewegungsumfang Chondromalazie 
Beinachse SpK 0,03 0,32(**) 0,05 0,23(*) 
  p (2-seitig) 0,76 < 0,01 0,63 0,02 
Gelenkspalt SpK 0,03 0,23(*) -0,23(*) 0,33(**) 
  p (2-seitig) 0,75 0,02 0,02 < 0,01 
Sklerosierung SpK 0,15 0,06 -0,06 0,12 
  p (2-seitig) 0,14 0,55 0,55 0,22 
Osteophyten SpK 0,04 0,10 -0,30(**) 0,43(**) 
  p (2-seitig) 0,71 0,30 < 0,01 < 0,01 
Kellgren 
Score 
SpK 0,09 0,27(**) -0,28(**) 0,43(**) 
  p (2-seitig) 0,37 0,01 < 0,01 < 0,01 
**  Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). 
*  Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig). 
p (2-seitig):  Irrtumswahrscheinlichkeit 
Tabelle 18: Tabelle der Korrelationen der radiologischen Befunde 
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Der Score nach Kellgren zur radiologischen Beurteilung der Arthrose ist renommiert 
und in der Literatur weit verbreitet. Zur Verdeutlichung der Ergebnisse unserer Studie 
zur Korrelation dieses Scores zum Knorpelschaden, stellten wir diese in einem 
Streudiagramm dar. Um eine Ausgleichsgerade, deren Steigung dem Spearman 
Korrelationskoeffizient entspricht einzeichnen, sowie 95%ige Vorhersageintervalle für 
Mittelwerte festlegen zu können teilten wir den einzelnen Werten der einen Variablen 
erneut Rangplätze zu und verglichen diese mit den entsprechenden Rängen der 
anderen Variablen.  
Lineare Regression mit
95,00% Vorhersageintervall für Mittelwert
Spearman Korrelationskoeffizient = 0,43
N = 103
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Korrelation des Kellgren Scores mit dem Chondromalaziesummenscore
 
Diagramm 23: Streudiagramm der Korrelation Kellgren Scores Chondromalaziescore  
 
 
Es besteht eine Korrelation zwischen dem Kellgren Score und dem von uns 








3.8.6.Korrelationen der intraoperativen Befunde 
 
In den bisher aufgeführten Ergebnissen wurden bereits sämtliche Korrelationen der 
verschiedenen Variablen mit dem Ausmaß der intraoperativ erfassten Gelenks- und 
Knorpeldestruktion aufgeführt. Aus Gründen der Übersichtlichkeit sind die einzelnen 
Korrelationen jedoch im Folgenden noch einmal zusammengestellt. Signifikante 
Korrelationen wurden hervorgehoben, die jeweiligen Irrtumswahrscheinlichkeit ‚p’ 
aufgeführt.  
Korrelationen der Chondromalazie 
 
   Chondromalazie 
Womac  SpK 0,09 
  p (2-seitig) 0,37 
Knee Subscore SpK -0,33(**) 
  p (2-seitig) < 0,01 
VAS SpK 0,12 
  p (2-seitig) 0,23 
Bewegungsumfang SpK -0,21(*) 
  p (2-seitig) 0,03 
a. p. Stabilität SpK 0,06 
  p (2-seitig) 0,57 
Seitenbandstabilität SpK 0,10 
  p (2-seitig) 0,33 
Beinachse SpK 0,23(*) 
  p (2-seitig) 0,02 
Gelenkspalt SpK 0,33(**) 
  p (2-seitig) < 0,01 
Sklerosierung SpK 0,12 
  p (2-seitig) 0,22 
Osteophyten SpK 0,43(**) 
  p (2-seitig) < 0,01 
Kellgren Score SpK 0,43(**) 
  p (2-seitig) < 0,01 
**  Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig). 
*  Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig). 
                                       p (2-seitig):  Irrtumswahrscheinlichkeit 
Tabelle 19: Tabelle der Korrelationen der Chondromalazie 
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Aus der Tabelle wird ersichtlich, dass der Bewegungsumfang mit dem 
Chondromalaziesummenscore korreliert (SpK: -0,21). 
Bei näherer Betrachtung der Ergebnisse zeigt sich, dass beide Variablen mit dem 
Osteophytensummenscore korrelieren (SpK (Bewegungsumfang – 
Osteophytensummenscore): -0,30; SpK (Chondromalazie – 
Osteophytensummenscore): 0,43). Um eine Scheinkorrelation auszuschließen, 
führten wir eine partielle Korrelationsanalyse durch, in welcher wir die Einflussgröße 
des Osteophytensummenscores eliminierten. Es zeigte sich, dass infolgedessen der 
Korrelationskoeffizient mit einem Wert -0,14 unter den definierten Betrag des 
Signifikanzniveaus von 0,20 sank.  
Eine deutliche Korrelation besteht zwischen dem Chondromalaziesummenscore und 
dem Osteophytensummenscore mit einem Rangkorrelationskoeffizienten von 0,43. 
Dieser Zusammenhang ist im Folgenden durch ein Streudiagramm veranschaulicht. 
Lineare Regression mit
95,00% Vorhersageintervall für Mittelwert
Spearman Korrelationskoeffizient = 0,43
N = 103
















































































Korrelation der Chondromalazie mit Osteophyten
 
Diagramm 24: Streudiagramm der Korrelation Chondromalazie Osteophyten 
 
 
Aus diesem Diagramm wird ersichtlich, dass der Grad der Osteophytenbildung, den 
wir mit unserem Osteophytensummenscore erfassten, mit einem 





Die Gonarthrose ist die häufigste degenerative Gelenkerkrankung weltweit [57].  
Allgemein wird damit gerechnet, dass aufgrund zunehmender Bewegungsarmut, des 
demographischen Alterungsprozesses der Bevölkerung in den westlichen 
Industrieländern und der prozentualen Zunahme der übergewichtigen Bevölkerung 
die Inzidenz und Prävalenz dieser Erkrankung weiter steigen wird [57,140,171]. 
Verschiedene Studien stellen übereinstimmend fest, dass die Prävalenz der 
Gonarthrose bereits heute bei über 60 Jährigen 30 bis 33 Prozent beträgt [59,167]. 
Die Kosten des Gesundheitssystems zur Behandlung arthrotischer 
Gelenkveränderungen beliefen sich laut Bericht des statistischen Bundesamtes vom 
Jahr 2004 jährlich auf rund 6,7 Milliarden Euro [86].  
Die wachsende Inzidenz der Gonarthrose und somit ihre sozioökonomisch 
Bedeutung spiegelt sich auch in deutlich steigenden Zahlen von 
Kniegelenkimplantationen wider. Hierbei stellt die Gonarthrose mit 85% der 
Indikationen, im Vergleich zur rheumatoiden Arthritis mit lediglich 11%, die 
Hauptindikation zum künstlichen Gelenksersatz [140]. Allein in den Jahren 2003 bis 
2005 stieg die Zahl der totalendoprothetisch versorgten Kniegelenke in Deutschland 
registriert durch die Bundesgeschäftstelle für Qualitätsicherung von 70.850 auf 
118.922, was einem Zuwachs von ca. 68% entspricht [32]. Scheuringer et al. 
prognostizieren einen rapiden Anstieg der klinisch relevanten Arthropathien bis zum 
Zeitraum 2010 [148]. 
Trotz der Bedeutung der Gonarthrose gibt es bis heute keine allgemein gültigen und 
standardisierten Indikationskriterien zur Implantation einer Totalendoprothese. In der 
Literatur wird übereinstimmend ein therapieresistenter Schmerz, 
Funktionseinschränkungen einhergehend mit radiologischen Zeichen der 
Gonarthrose als OP – Indikation angegeben. Über den optimalen Zeitpunkt einer 
Operation jedoch finden sich keine definitiven Aussagen [1-3,11,34,69,186]. Die 
EULAR fordert vielmehr ein für jeden Patienten individuell angepasstes 
Therapiekonzept in welches subjektive Beschwerden und Funktionsverluste aber 
auch das Ausmaß der Gelenkschädigung und Risikofaktoren für ein rasches 
Fortschreiten mit einfließen sollten [3]. Dies verdeutlicht den Bedarf nach eine 
profunden Verständnis über die Zusammenhänge der verschiedenen klinischen, 
radiologischen und morphologischen Aspekte bei Gonarthrose.  
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Der Bedarf zu der Kombination klinischer Beschwerden und radiologischer Zeichen 
der Arthrose zur Indikationsstellung wird deutlich in Anbetracht der Tatsache, dass 
sich in der Literatur immer wieder Hinweise auf deutliche Diskrepanzen zwischen den 
subjektiven Beschwerden der Patienten und den radiologischen sichtbaren 
Veränderungen des Kniegelenks finden [18,57,58,60,68,99,186]. So geben 
überhaupt nur etwa die Hälfte aller Patienten mit deutlichen radiologischen Befunden 
eine Gonarthrose (Kellgren 2-4) Kniebeschwerden an [68]. Andererseits geben viele 
Patienten Schmerzen im Kniegelenk an, bei denen keine oder erst im weiteren 
Verlauf radiologische Zeichen der Gonarthrose festgestellt werden können [68].  
Auch wird in der Literatur wiederholt über fehlende Korrelationen der radiologischen 
Zeichen mit ihrem morphologischen Korrelat diskutiert [26,60,65,123,183]. So 
konnten Brandt et al. zeigen, dass radiologisch unauffällige Gelenkspaltweiten nicht 
zwangsläufig auf einen gesunden Gelenkknorpel hinweisen [26]. Im Gegensatz dazu 
konnten Fife et al. belegen, dass bei deutlichen Gelenkspaltverschmälerungen über 
fünfundzwanzig Prozent bei ca. 33% der Patienten normaler Gelenkknorpel vorliegt 
[60].  
Es sind diese unklaren Zusammenhänge, die in der Praxis immer wieder zu 
kontroversen Entscheidungen führen. Die Fachgruppe für Orthopädie und 
Unfallchirurgie des Bundesinstituts für Qualitätsicherung (BQS) beklagt 
beispielsweise, dass aufgrund der nicht standardisierten OP – Indikation bei über 
sechzehn Prozent der im Jahr 2005 durchgeführten Kniegelenksimplantationen keine 
ausreichende OP – Indikation gegeben war [32]. Als ausreichende OP – Indikation 
wurde hierbei das Vorliegen sowohl deutlicher klinischen Beschwerden als auch 
radiologische Zeichen, erfasst durch den Kellgren Score, angesehen. Hauptgrund für 
eine unzureichende OP – Indikation sei die fehlende Kombination klinischer und 
radiologischer Indikationskriterien [32].  
Gegenstand der vorliegenden Arbeit war es daher, die verschiedenen diagnostischen 
Parameter, Klinik, Untersuchungsergebnisse, radiologische und intraoperative 
Befunde, von 103 Gonarthrosepatienten präoperativ zu erfassen und die jeweiligen 
Ausprägungsgrade untereinander zu vergleichen. Wir hoffen, die Bedeutung der 
einzelnen Befunde herausarbeiten zu können und somit einen Beitrag zur besseren 
praxisorientierten und wie von der EULAR geforderten individuellen Einschätzung 




Wir evaluierten präoperativ die klinischen Daten von 103 Patienten, die sich zur 
endoprothetischen Versorgung einer fortgeschrittenen Gonarthrose in die 
Orthopädische Klinik für die Universität Regensburg im Asklepios Klinikum Bad 
Abbach vorstellten.  
Die Anzahl der Studienteilnehmer ist mit den Fallzahlen vieler anderer klinischer 
Studien zur Gonarthrose vergleichbar [4,43,51,103,123,142,161,168].  
Zur Vereinheitlichung des Patientenkollektivs wurden lediglich Patienten mit primärer 
Gonarthrose, bei denen auf die Implantation einer achsengeführten Prothese 
verzichtet werden konnte, in die Studie aufgenommen. Diese Maßnahme erhöht die 
prädiktive Aussagekraft der gefundenen Ergebnisse.  
Die Limitierung auf Patienten, bei denen am nächsten Tag eine 
Knieprothesenimplantation vorgesehen war, erlaubt insofern eine Vereinheitlichung 
des Patientenguts, als dass der Zeitpunkt der Knieprothesenimplantation in der 
Literatur immer wieder als hartes Outcome Kriterium für das Scheitern konservativer 
Therapiestrategien herangezogen wird [11,49] und somit alle Patienten therapeutisch 
die gleiche Ausgangslage hatten. Auch andere Studien, wie beispielsweise die Ulmer 
Osteoarthrose Studie legten das Erfordernis einer Knieendoprothese als 
Aufnahmekriterium fest [63]. Allerdings bedingt dieses Einschlusskriterium auch, 
dass nur die Korrelationen der klinischen Parameter von vergleichsweise schwer 
arthrotisch veränderten Kniegelenken mit therapieresistenten Schmerzen 
berücksichtigt wurden. Es wurden also lediglich Arthrosen in manifesten und 
aktivierten Stadien untersucht. Den entscheidenden Vorteil unseres 
Studienkonzeptes sahen wir aber neben dem einheitlichen Patientengut in der 
Tatsache, dass während der Knieprothesenimplantation eine gute und, aufgrund des 
operativen Zugangs, auch standardisierte Gelenkeinsicht und somit eine in vivo 
Beurteilung des Knorpelschadens möglich war.  
Siebzig der insgesamt 103 Studienteilnehmer waren Frauen, was einem Anteil von 
68 Prozent entspricht. Dieser Wert entspricht genau dem Ergebnis des ‚Swedish 
Knee Arthroplasty Registers’, welches die epidemiologischen und demographischen 
Daten von insgesamt 34.877 Patienten, die mit einer Knieendoprothesen versorgt 
wurden, evaluiert hat [140]. Damit stellt das ‚Swedish Knee Arthroplasty Register’ die 
größte und somit aussagekräftigste Datenbank der Knieendoprothetik dar. Auch die 
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Ulmer Osteoarthrose Studie kommt mit einem Anteil der weiblichen Patientinnen von 
62,8 Prozent zu einem vergleichbaren Ergebnis [63]. Das Durchschnittsalter unserer 
Patienten ist mit 68 Jahren mit den Ergebnissen anderer Studien vergleichbar 
[63,140,150]. Der durchschnittliche Body Mass Index (BMI) betrug bei unseren 
Patienten 29,9 kg/m², ein Befund der mit den Erkenntnissen der Ulmer 
Arthrosestudie [163] und dem Bericht der EULAR von 2003 [84], wonach 
Übergewichtigkeit durch erhöhte mechanische Beanspruchung des Kniegelenks 
einen generellen Risikofaktor für das Auftreten einer Gonarthrose darstellt, in 
Einklang steht. Die mittlere Beschwerdedauer in unserem Kollektiv betrug 6 Jahre 
und 2 Monate, allerdings ist die Spannweite zwischen der minimal und maximal 
angegebenen Beschwerdedauer mit 29 Jahren und 8 Monaten beträchtlich. Diese 
Tatsache könnte auf die mulitfaktorielle Ursache der Gonarthrose, mit nach wie vor 
vielen offnen Fragen, zurückzuführen sein [57,63]. 
 
 
4.2.Ergebnisse der Evaluationsbögen und der klinischen 
Untersuchung 
 
Zur Erfassung der Arthrose – spezifischen Krankheitsauswirkungen für Patienten 
wurden für den klinischen Alltag und insbesondere für klinische Studien 
verschiedene klinische Evaluationsbögen entwickelt. Zu den in der Literatur am 
gängigsten Scores zählen neben dem Lequesne – Index [101], der Medical Outcome 
Study Form (SF – 36) [114] und der Arthritis Impact Measurement Scale (AIMS2 –
SF) [115] der Western Ontario and McMaster Universities Arthroseindex (WOMAC) 
[17,161] sowie das Knee Society Clinical Rating System (KSS) [80].  
Bei dem WOMAC Arthroseindex handelt es sich um ein gültiges und erprobtes 
Instrument zur Erfassung von klinisch relevanter Schmerz- und 
Steifigkeitssymptomatik sowie Einschränkungen der Funktionalität des betroffenen 
Gelenks. Er ist innerhalb von wenigen Minuten vom Patienten selbstständig 
auszufüllen, womit einer Einflussnahme des Studienleiters auf das Ergebnis 
vorgebeugt wird [161]. Studien belegen eine zufriedenstellende Test – 
Retestzuverlässigkeit   (Intraklassen – Korrelationskoeffizient 0,55 – 0,74) sowie eine 
hohe interne Konsistenz des WOMAC Scores (Cronbach – Koeffizient Alpha 0,80 
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0,96) [161]. Die WHO und die American Association for Orthopaedic Surgery 
empfehlen den WOMAC Scores für klinische Studien über Gelenkarthrosen [45,168].  
Da es unter anderem Gegenstand unserer Studie war, die Korrelation der subjektiven 
Beschwerden mit weiteren relevanten diagnostischen Parametern zu überprüfen, 
beschlossen wir diesen renommierten und in der Praxis weit verbreiteten Score bei 
unseren Probanden zu erheben und seine Aussagekraft über die 
Arthroseprogredienz zu evaluieren.  
Wir zogen bei der Erhebung des Scores eine fünfstufige Likert Skala einer 
numerischen Gradierungsskala vor, da diese unserer Einschätzung zufolge aufgrund 
der klareren Zuordnung der Schweregrade für die Patienten leichter 
nachzuvollziehen ist. Damit folgten wir dem Beispiel von Bellamy N. der 1995 eine 
WOMAC Version mit Verwendung einer Likert Skala publizierte [16]. Hierbei 
entspricht 0 ‚keinen’ und 4 ‚sehr großen’ Beschwerden. Die Evaluation der insgesamt 
103 Fragebögen ergab für den Womac A einen Mittelwert von 2,40 (SD 0,66), für 
Womac B 2,34 (SD 0,91), für Womac C 2,42 (SD 0,65). Für den Gesamtscore 
errechnete sich daraus ein Mittelwert 2,39 (SD 0,63). S. Sathappan et al. kamen bei 
der präoperativen Erhebung des Womac Scores, ebenfalls unter Verwendung einer 
Likert Skala von null bis vier, bei insgesamt 114 Patienten zu vergleichbaren 
Ergebnissen. Das Ergebnis für den Subscore A betrug bei S. Sathappan et al. 3,1, 
für den Subscore B erhielten sie einen Mittelwert von 2,9 und für den Subscore C 
betrug der Mittelwert 3,2. Hieraus errechnet sich der Mittelwert des präoperativ 
erhobenen Gesamtscores in dieser Studie zu 3,1 [146]. Die leicht höheren Werte 
könnten auf die im Durchschnitt um zwei Jahre längere Beschwerdedauer der 
Patienten dieser Studie (mittlere Beschwerdedauer: 8,3 Jahre)  zurückzuführen sein. 
Auch N. Wollmerstedt et al., sowie Robert G. Marx et al. kamen zu ähnlichen 
Ergebnissen bei der präoperativen Evaluierung des Womac Scores [111,182].  
Als weiteres Instrument zur Erfassung der klinischen Beschwerden der Patienten 
nahmen wir das bereits oben erwähnte Knee Society Clinical Rating System (KSS) in 
unser Studiendesign auf. Der Knee Society Score wurde 1989 von John N. Insall et 
al. entwickelt, um ein einheitliches und allgemein etabliertes Messinstrument bei der 
klinischen Beurteilung der Gonarthrose zu Verfügung zu haben [80]. Aufgrund 
mangelnder Korrelation der einzelnen, in diesem Score erfassten Parameter ist der 
Knee Society Score in den letzten Jahren vermehrt in die Kritik geraten [95,106,144]. 
Auch wir konnten bei der Auswertung unserer Daten eine, insbesondere im Vergleich 
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zum Womac Score, nur schwach ausgeprägte Korrelation der beiden Subscores, des 
Knee Subscores und des Function Subscores, (SpK: 0,35) zueinander nachweisen. 
Elizabeth A. Lingard kommt in einer Vergleichsstudie des Knee Society Clinical 
Rating System mit dem SF-36 und dem Womac Score zu dem Schluss, dass der 
Function Subscore des KSS die geringere Aussagekraft und Messgenauigkeit besitzt 
und rät daher von der Verwendung dieses Scores in künftigen Studien zur 
Gonarthrosebeurteilung ab. Dem Knee Subscore hingegen bescheinigt sie einen 
guten, inhaltlich stimmigen Aufbau, der sensibel genug Veränderungen in der 
Arthroseprogredienz erfasst [106]. 
Unserer Kenntnis nach ist der Knee Society Score der einzige in der Literatur weit 
verbreitete Evaluationsbogen, der sowohl subjektive Beschwerdesymptomatiken der 
Patienten als auch objektivierbare Untersuchungsbefunde, wie Bandstabilitäten und 
Bewegungsradien, erfasst. Diese Tatsache war für uns ausschlaggebend den Knee 
Society Score in unser Studiendesign zu integrieren. Aufgrund der oben diskutierten 
Kritik am Knee Society Clinical Rating System verwendeten wir für die Analyse und 
Korrelation unserer Daten lediglich den in der Literatur weniger umstrittenen Knee 
Subscore.  
Der maximal erreichbare Punktwert beim Knee Score beträgt einhundert Punkte. 
Hierbei werden die Schmerzen des Patienten mit 50% gewichtet, wobei 
Schmerzfreiheit 50 Punkten entspricht. Die verbleibenden 50 Prozent dienen der 
Erfassung der Beweglichkeit (max. 25 Punkte) und den Bandstabilitäten (max. 25 
Punkte). Bewegungsumfängen von 125 Grad und mehr entsprechen 25 Punkten. Bei 
den Bandstabilitäten wird noch mal zwischen anterio-posteriorer sowie medio-
lateraler Stabilität unterschieden. Abzüge erfolgen bei Beugekontrakturen und 
Streckdefiziten sowie bei Achsenfehlstellungen. 
Die klinische Untersuchung unserer Patienten ergab, dass zum Zeitpunkt der 
Operation die durchschnittliche Beweglichkeit des Kniegelenks ca. 105 Grad betrug. 
Vergleicht man dieses Ergebnis mit Werten anderer Studien, die die präoperative 
Kniegelenksbeweglichkeit erfasst haben, so fällt auf, dass erhebliche Differenzen 
bezüglich der gefundenen Werte bestehen. So betrug die mittlere präoperative 
Kniegelenkbeweglichkeit in einer Studie von S. Sathappan et al. 92 Grad [146], bei 
M. Shi et al. sogar nur etwa 84 Grad [154].  Hingegen bei Young – Hoo Kim et al. 
ergab die präoperative Untersuchung von rund 288 Kniegelenken eine 
durchschnittliche Beweglichkeit von ca. 122 Grad [92]. Auch die von uns gefundene 
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hohe Standardabweichung der Kniegelenkbeweglichkeit von fast 22 Grad deutet auf 
eine hohe Schwankungsbreite der präoperativen Beweglichkeit hin. Ähnliche 
Standardabweichungen und studieninterne Unterschiede finden sich auch bei den 
oben aufgeführten Arbeiten [92,146,154]. Dieser Befund belegt ein weiteres Mal die 
mulitfaktorielle Genese der Gonarthrose und verdeutlicht die uneinheitlichen 
Standards zur Indikationsstellung eines Oberflächengelenkersatzes.  
Um den Knee Subscore erheben zu können muss zusätzlich der Bandapparat 
untersucht und bestehende Instabilitäten festgehalten werden. Gemäß den Vorgaben 
der Knee Society erfassten wir die anterio-posteriore Stabilität auf einer dreistufigen, 
die seitliche Aufklappbarkeit auf einer vierstufigen Skala [80]. Unsere Befunde stehen 
hierbei in Einklang mit den gängigen Theorien zur Pathogenese der Gonarthrose, 
wonach es aufgrund degenerativer Prozesse und vermehrter Schwellneigung und 
Ergussbildung des Gelenkes zu Instabilitäten und zur Lockerung und dem Verschleiß 
des Bandapparates in arthrotisch veränderten Gelenken kommt [57,63]. 
Aus den Befunden der klinischen Untersuchung und den Angaben der Patienten 
bezüglich ihrer Knieschmerzen errechneten wir den Knee Subscore. Hierbei erhielten 
wir einen Mittelwert von 33 bei einer maximal möglichen Punktzahl von 100. Ähnliche 
präoperative Werte finden sich auch in zahlreichen weiteren klinischen Studien 
[7,33,55,56,139,146,150]. A. König et al. fassten in einer Arbeit die Ergebnisse von 
insgesamt neun Studien, die den KSS präoperativ erhoben, zusammen [94]. Es 
zeigte sich, dass sich nahezu alle Mittelwerte des Knee Subscores mit einer 
Standardabweichung von 5,1 um den Wert 35 anordneten (30, 37, 42, 40, 33, 27, 28, 
33). Lediglich bei einer Studie fiel das präoperative Ergebnis des Knee Scores mit 
einem mittleren Punktwert von 19 deutlich schlechter aus. Hieraus eine OP Indikation 
ab einem Knee Score von etwa 35 abzuleiten ist sicherlich, insbesondere in 
Anbetracht der von uns gefundenen Standardabweichung von fast 18 Punkten, 
abzulehnen. Dennoch sollte, aufgrund der vergleichsweise einheitlichen 
präoperativen Mittelwerte des Knee Subscores in von einander unabhängigen 
Studien  die klinische Bedeutung des Knee Subscores des Knee Society Clinical 
Rating Systems überdacht werden.  
Neben diesen beiden etablierten Evaluationssystemen, dem Womac Score und den 
Knee Subscore, baten wir die Patienten ihre Kniebeschwerden der vergangenen vier 
Wochen auf einer Visuellen Analog Skala von null bis zehn anzugeben, wobei der 
Wert zehn schlimmsten vorstellbaren Schmerzen entspricht [133]. Hierbei erhielten 
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wir einen Mittelwert von 6,6. Bemerkenswert ist die große Spannweite der 
Ergebnisse von 7,2, mit einem minimalen Wert von 2,7 und einem maximalen Wert 
von 9,9. Diese große Schwankungsbreite in der Angabe der Schmerzen verdeutlicht 
das grundlegende Problem klinischer Studien bei der Erfassung und Objektivierung 
subjektiver Beschwerden. Schmerzen werden subjektiv wahrgenommen und selbst 
bei gleicher Schmerzintensität aufgrund interindividuell unterschiedlicher Sensibilität 
bzw. Indolenz gänzlich unterschiedlich bewertet. Zwar ist die Visuelle Analog Skala 
ein erprobtes und sowohl in vielen Studien als auch im klinischen Alltag häufig zum 
Einsatz gebrachtes Instrument zur Visualisierung der Patientenbeschwerden [70], 
dennoch muss man sich der Grenzen dieser Methode bewusst sein und mit den 
Ergebnisse sehr differenziert umgehen. Myles PS et al. konnten zeigen, dass die 
VAS für leichte bis mittlere Schmerzen eine gewisse Linearität besitzt. Diese 
Linearität verliert sich jedoch bei starken bis sehr starke Schmerzen [120]. Eine 
objektive Erfassung von Schmerzen ist daher nicht oder nur bedingt möglich sein. 
 
 
4.3. Radiologische und intraoperative Befunde 
4.3.1. Diskussion der Summenscores 
 
Wir bildeten zur Auswertung unserer radiologischen und intraoperativen Befunde 
verschiedene ‚Summenscores’. Die Berechnung und Zusammensetzung der 
einzelnen Summenscores wurde bereits im Ergebnisteil erörtert.  
Bei diesen Summenscores handelt es sich nicht um etablierte und allgemein 
anerkannte Instrumentarien zur Bestimmung des Ausprägungsgrades des jeweils 
beschriebenen Befundes. Unsere Intention war es mit diesen Scores eine 
Möglichkeit zur selektiven Bestimmung des Ausmaßes der subchondralen 
Sklerosierung, der Osteophytenbildung sowie dem Grad der Chondromalazie zur 
Hand zu haben und somit die Schweregrade der einzelnen erfassten Parameter 
miteinander vergleichen und korrelieren zu können. Bei der Durchsicht der Literatur 
fanden sich keine geeigneten Vorgehensweisen, die einen derartigen Vergleich 
ermöglicht hätten. Auch Bela Szebenyi et al. weisen in einer vergleichbaren Studie 
zur Evaluation der Zusammenhänge von klinischen Beschwerden und radiologischen 
Veränderungen auf den Bedarf nach einem Evaluationsverfahren hin, der es dem 
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Untersucher ermöglicht die einzelnen radiologischen Veränderungen separat 
erfassen zu können [169]. Nagaosa et al. kritisieren, dass der Kellgren Score als 
gängigstes radiologisches Grading System der Gonarthrose nur sehr eingeschränkte 
Differenzierungsmöglichkeiten der einzelnen radiologischen Befunde bietet [122]. 
Dem entsprechend fordern Paul A. Dieppe et al. bei entsprechenden 
Fragestellungen eine separate Erfassung der einzelnen radiologischen Zeichen [47]. 
Bei den von uns gebildeten Summescores ist jedoch darauf zu achten, dass es sich 
jeweils um globale Scores handelt. Das bedeutet, dass jeweils der Ausprägungsgrad 
des beschriebenen Merkmals für das gesamte Gelenk erfasst wird. Das hat zur 
Konsequenz, dass beispielsweise bei einem ausgeprägten rein medialen 
Knorpeldefekt mit Chondromalazie Grad vier der Chondromalaziesummenscore 
einen ähnlichen Werte ergibt wie bei einem, das gesamte Kniegelenk betreffenden, 
Knorpeldefekt ersten Grades nach Outerbridge. Dieses Defizit nahm auch die 
Arbeitsgruppe um R. Aaron in Kauf, der in einer Studie über das arthroskopische 
Gelenkdebridement den Knorpelschaden der einzelnen Kompartments ebenfalls zu 
einem globalen Score addierte [4]. M. Schwitalle et al. verwendeten in einer Arbeit 
von 2001 einen globalen Summenscore, der die radiologischen Lysesäume nach 
Implantation eines PFC – Kniegelenksystems in insgesamt sieben Zonen des 
Kniegelenks erfasst [150].  
Trotz dieses erheblichen Kritikpunktes hielten wir an der Verwendung der 
Summenscores bei der Auswertung unserer Ergebnisse fest. Einerseits wird in der 
Literatur kein probates Mittel für unsere Fragestellung der Korrelation der einzelnen 
Befunde beschrieben. Andererseits hielten wir die Summenscores für unkomplizierte 
und anschauliche Instrumentarien zur Evaluation unserer Hypothesen.  
 
 
4.3.2.Ergebnisse der radiologischen und intraoperativen Untersuchung 
 
Altmann et al. definierten die Arthrose als ‚eine heterogene Erkrankung, die neben 
Gelenkbeschwerden zu radiologisch Zeichen führt, die mit Destruktion von hyalinem 
Gelenkknorpel, sowie mit Veränderungen des darunter liegenden Knochens und der 
Gelenkränder assoziiert sind’ [10]. 
Kellgren und Lawrence entwickelten die erste standardisierte Methode zur 
Beurteilung der Arthroseprogredienz auf Röntgenbildern, den Kellgren Score [89]. 
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Der Score erfasst, die in der Definition von Altmann et al. angedeuteten, Arthrose – 
typischen Merkmale: Gelenkspaltverschmälerung, subchondrale Sklerosierung, 
Osteophyten, subchondrale Zysten sowie Entrundung der Femurkondylen. Kellgren 
und Lawrence legten fünf Schweregrade fest: 0 (keine arthrotischen 
Veränderungen), 1 (zweifelhafte arthrotische Veränderungen), 2 (leichte Arthrose), 3 
(moderate arthrotische Veränderungen) und 4 (schwere Arthrose). Ab Schweregrad 
‚2’ wird die Diagnose ‚Arthrose’ gestellt [89]. 
Trotz vereinzelter Kritik an der Gewichtung der einzelnen radiologischen Zeichen 
[26], erwies sich der Kellgren Score als das sinnvollste und gängigste Instrument zur 
Beurteilung arthrotisch veränderter Gelenke. So kamen Drossaers-Bakker et al in 
einer Vergleichstudie verschiedener radiologischer Scores zu dem Ergebnis, dass 
der Kellgren und Lawrence Score das sinnvollste Instrumentarium zur Beurteilung 
arthrotisch veränderter Gelenke sei [51].  
Wir bedienten uns in unserer Studie des Kellgren und Lawrence Scores zur 
radiologischen Beurteilung, da dieser Score in der Literatur akzeptiert ist [65].  
Die Befundung der präoperativ angefertigten Röntgenbildern von insgesamt 103 
Patienten ergab, dass bei 63 Patienten ein Kellgren Score Grad vier diagnostiziert 
wurde, 27 Patienten wiesen einen Score Grad drei auf und lediglich dreizehn 
Patienten einen Score Grad zwei. Wie schon unter dem Gliederungspunkt 
Patientengut diskutiert ergibt sich diese einseitige Verteilung der Werte zu höheren 
Kellgren Scores aus der Tatsache, dass es sich um unmittelbar präoperative 
Aufnahmen handelt. Mit diesen Befunden kommt die Orthopädische Klinik für die 
Universität Regensburg im Asklepios Klinikum Bad Abbach der Forderung der 
Bundesgeschäftsstelle für Qualitätssicherung nach, neben entsprechender 
Beschwerdesymptomatik auch in ausreichendem Maße vorhandene radiologisch 
nachweisbaren Veränderungen für die Indikationsstellung zur Implantation einer 
Totalendoprothese zu fordern [32]. Bei der Erfassung der jeweiligen radiologischen 
Zeichen, der Gelenkspaltminderung, der Osteophytenbildung und der subchondralen 
Sklerosierung hielten wir uns jeweils an die durch den Kellgren Score 
vorgeschriebene Unterteilung in Schweregrade [89].  
Neben dem Kellgren Score bestimmten wir für jeden Patienten zusätzlich separat die 
Höhe des Gelenkspaltes, die Beinachse sowie die im vorherigen Punkt diskutierten 
Summenscores für die subchondrale Sklerosierung und die Osteophytenbildung.  
Über die exakte und sinnvollste Vorgehensweise zur Bestimmung der 
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Gelenkspaltminderung wurde in den vergangenen Jahren viel diskutiert 
[29,60,112,137,138]. Wir richteten uns nach den von Buckland – Wright et al. 
beschriebenen Vorgaben [31]. Dabei orientierten wir uns wie auch vergleichbare 
Studien [28] jeweils am Punctum Minimum bezüglich der Gelenkspalthöhe.   
Die Befundung der Röntgenaufnahmen der 103 Studienteilnehmer ergab bei lediglich 
fünf Patienten einen normalen Gelenkspalt. Zwölf Patienten zeigten mäßige und 31 
Patienten eine hälftige Gelenkspaltverschmälerung. Über die Hälfte aller Patienten 
wies eine ausgeprägte Minderung der Gelenkspalthöhe auf, bzw. es lag eine völlige 
Aufhebung des Gelenkspaltes vor. Da wir in unserer Studie lediglich unmittelbar 
präoperative Röntgenaufnahmen und somit ein selektives Patientengut mit 
vergleichsweise ausgeprägten Arthroseformen untersuchten, entsprechen unsere 
Befunde weitgehend Einschätzungen von Ravaud P. et al, dass die 
Gelenkspaltminderung ein wichtiges Maß zur Beurteilung des Schweregrades der 
Gonarthrose und ihrer Progredienz darstellt [138]. Allerdings wird in der Literatur 
immer wieder auf eine mangelnde Korrelation der Gelenkspaltminderung mit dessen 
morphologischen Korrelat, der Gelenkknorpeldegeneration, verwiesen. So konnten 
Brandt et al. zeigen, dass ein unauffälliger radiologischer Befund nicht zwangsläufig 
den intraoperativen Befund eines gesunden Knorpels zur Folge hatte. Andererseits 
konnte auch nicht aufgrund einer radiologisch gesicherten 
Gelenkspaltverschmälerung auf einen defekten Knorpel geschlossen werden [26]. 
Unsere Ergebnisse zu diesem Punkt werden im weiteren Verlauf der Arbeit noch 
diskutiert. 
Die mechanischen Beinachse ist wichtig bei der Evaluierung der arthrotisch 
bedingten Deformität und von großer Bedeutung für die operative Planung [65]. Die 
Bestimmung der Beinachsen unserer Patienten auf einem extra breiten 
Bildbetrachter ergab bei 84 Patienten eine Abweichung der anatomischen Beinachse 
von der Mikulicz Linie im Sinne einer Varus Fehlstellung, bei siebzehn Patienten im 
Sinne einer Valgus Fehlstellung. Nur bei zwei Patienten konnten keine relevanten 
Achsenabweichungen nachgewiesen werden. Dieses Ergebnis deckt sich mit in der 
Literatur beschrieben Erfahrungswerten, wonach Achsenfehlstellung als Risikofaktor 
die Entstehung einer Gonarthrose durch erhöhte lokale Druckbelastungen fördern 
[153]. Zusätzlich ist bekannt, dass das mediale Kompartment aufgrund von 
Achsenfehlstellungen häufiger arthrotisch verändert ist als das laterale Kompartment 
[65].  
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Die Sklerosierung des subchondralen Knochens gilt als ein typisches radiologisches 
Zeichen der Gonarthrose [57,58,65]. Wir erhoben den Grad der subchondralen 
Sklerosierung für fünf artikulierende Gelenkflächen auf einer vierstufigen Skala und 
bildeten daraus, wie bereits diskutiert, einen Gesamtwert für die subchondrale 
Sklerosierung des Kniegelenks. Der ermittelte durchschnittliche Summenwert lag bei 
9,22, bei einer maximal möglichen Punktzahl von fünfzehn.  
Verschiedenen Studien zufolge ist der Grad der Osteophytenbildung das 
aussagekräftigste und reproduzierbarste radiologische Zeichen der Gonarthrose 
[10,23,38]. Ebenso wie den Grad der Sklerosierung erfassten wir separat das 
Ausmaß der Osteophytenbildung in einem Summenscore, um daraus Aussagen über 
die Bedeutung und Korrelation der Osteophytenbildung mit weiteren klinischen 
Parametern treffen zu können. Wir erhielten einen Mittelwert von 6,61 auf einer Skala 
mit maximal zehn Punkten. 
Es ist allgemein anerkannt, dass die Degeneration des hyalinen Knorpels einen 
elementaren Prozess bei der Arthroseentstehung darstellt [57]. Aufgrund unseres 
Studiendesigns hatten wir die Möglichkeit das tatsächliche Ausmaß des 
Knorpeldefekts zu erfassen. Dabei bedienten wir uns der allgemein anerkannten 
Einteilung des Knorpelschadens nach Outerbridge [127]. Wir beurteilten intraoperativ 
den Knorpeldefekt aller artikulierenden Gelenkflächen. Unser Summenscore für das 
Ausmaß der Chondromalazie ergab einen Mittelwert von 18,11 bei einem maximal 
möglichen Wert von 24 Punkten.  
Mit der Bildung der Summenscores folgten wir der Forderung von Dieppe PA et al. 
bei entsprechenden Fragestellungen eine getrennte Graduierung der Merkmale 
vorzunehmen [47]. Da es sich bei diesen Summenscores nicht um in der Literatur 
etablierte Instrumentarien handelt, ist ein Vergleich unserer Ergebnisse mit anderen 
Studien nicht möglich. Inwieweit die einzelnen Summenscores mit den übrigen von 
uns erfassten Parametern korrelieren wird im Folgenden dargelegt und diese 






4.4.Diskussion der Korrelationsanalysen 
 
Wir korrelierten die patientenspezifischen Daten, den Womac Score, den Knee 
Society Score, die Beweglichkeit und Gelenkstabilität, den radiologischen sowie den 
intraoperativen Befund, insbesondere der Chondromalaziestadien nach Outerbridge, 
und verglichen unsere Ergebnisse mit den Erkenntnissen der Literatur. 
Aufgrund des Ordinal – Skalen – Niveaus unserer Daten verwendeten wir den 
Spearman Korrelationskoeffizienten [62]. Wie bereits diskutiert liegt der Vorteil des 
SpK in seiner Robustheit gegenüber Ausreißern. Allerdings besitzt er gegenüber dem 
Pearson Korrelationskoeffizienten eine geringere Aussagekraft, da die 
Datentransformation zwangsläufig einen Informationsverlust mit sich bringt [62]. 
Korrelationskoeffizienten deren Betrag größer als 0,2 war, wurden hierbei als 
signifikant angesehen. Gemäß allgemein üblichen Standards werteten wir 
Korrelationskoeffizienten von 0,2 bis 0,5 als gering, bis 0,7 als mittelmäßig, bis 0,9 
als hoch und über 0,9 als sehr hoch korrelierend [5].  
 
 
4.4.1.Korrelation patientenspezifischer Daten mit den übrigen Befunden 
 
Das Alter unserer Patienten hatte keine nachweisbare Auswirkungen auf die 
subjektiven Beschwerden, erfasst durch den Womac Score, den Knee Score und die 
VAS (SpK: -0,05, 0,05, -0,01 respektive). Die Bedeutung des Alters für die 
Schmerzwahrnehmung wurde in zahlreichen klinischen und experimentellen Studien 
untersucht und ist nach wie vor umstritten. Etliche Ergebnisse legen die Vermutung 
nahe, dass eine Abschwächung der Schmerzrezeption im Alter durch peripher – und 
zentralnervöse Degenerationsprozesse sowie psychologische Veränderungen 
bedingt sein könnten. Allerdings existieren auch Studien die keine Veränderungen 
des Schmerzempfindens oder sogar eine vermehrte Nozirezeption im Alter belegen 
[131]. In der klinischen Untersuchung konnten wir eine gewisse Bedeutung des 
Alters für die Stabilität des seitlichen Bandapparates sowie auf die Beinachse 
nachweisen (SpK: 0,21, 0,26 respektive). Dies lässt sich einleuchtend mit dem 
Tatbestand erklären, dass Gelenke, insbesondere das durch den aufrechten Gang 
des Menschen besonders beanspruchte Kniegelenk [79], zeitlebens strapaziert 
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werden und es somit zu einer Lockerung des Bandapparates und 
konsequenterweise zur Achsenfehlstellungen kommt. Zu dieser mechanischen 
Beanspruchung kommt eine verminderte regenerative Fähigkeit des Körpers im Alter. 
So konnten McAlindon et al. zeigen, dass vergleichbare mechanische Belastungen 
bei älteren Menschen häufiger arthrotische Veränderungen zur Folge haben als bei 
jüngeren [113]. Auch zeigte sich eine leichte Korrelation des Patientenalters mit der 
Osteophytenbildung (SpK: 0,20). Dieser Befund deckt sich mit den Ergebnisse von 
Hernborg und Nilsson [73], die ebenfalls auf einen Zusammenhang zwischen Alter 
und Osteophytenbildung verweisen. Allerdings legen sie die Vermutung nahe, dass 
es sich bei Osteophyten nicht zwangsläufig um ein frühes radiologisches Zeichen der 
Gonarthrose handelt. In einer Verlaufsstudie konnten sie zeigen, dass von 176 
Patienten mit radiologisch nachweisbaren Osteophyten mindestens 52 Patienten 
nach zehn Jahren keine weiteren degenerativen Veränderungen des Kniegelenks 
zeigten. Osteophyten stellen ein wesentliches Evaluationskriterium bei der 
Bestimmung des Kellgren Scores dar [26,89]. Aus diesem Grund ist es nicht weiter 
verwunderlich, dass neben dem Osteophytensummenscore auch der Kellgren Score 
einen positiven, signifikanten Spearman Korrelationskoeffizienten mit dem 
Patientenalter aufweist (SpK: 0,23). Auch tritt in unserer Studie tendenziell eine 
vermehrte Gelenkspaltminderung im Alter auf, doch erreicht diese mit einem 
Korrelationswert von 0,17 noch nicht das von uns geforderte Signifikanzniveau. 
Neben der teilweisen Korrelation der radiologischen Zeichen der Gonarthrose mit 
dem Alter, konnten wir auch einen Zusammenhang zwischen dem Alter der Patienten 
und dem Grad der Knorpeldegeneration gemäß den Kriterien von Outerbridge, 
erfasst durch unseren Chondromalaziesummenscore, belegen. Dieser Befund steht 
in Einklang mit den Erkenntnissen von Bank R. A. et al. wonach die Stimulierbarkeit 
menschlichen Knorpels durch Wachstumsfaktoren zur Produktion kollagener Matrix 
mit zunehmendem Alter abnimmt [13]. Hinzu kommt, dass wichtige Schutzfaktoren 
des Gelenks, wie Muskelkraft und Schutzreflexe, im Alter abnehmen, was eine 
raschere Degeneration des hyalinen Knorpels zur Folge hat [57]. 
Übergewicht stellt einen wesentlichen Risikofaktor für die Entwicklung einer 
Gonarthrose dar [57,58,63,64,84]. Wie vergleichbare Studien zeigen [52,66,142], lag 
der durchschnittliche BMI unserer Patienten bei ca. 30 kg/m² (29,9 kg/m²). Bei 
unseren Korrelationsanalysen konnten wir jedoch keine signifikanten 
Zusammenhänge zwischen dem BMI und den übrigen, von uns erhobenen Werten 
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nachweisen. Dem entsprechend nahm der BMI, in einer Studie von R. Duncan et al. 
über den Zusammenhang von klinischen Symptomen und radiologischen Zeichen 
der Gonarthrose, keinen relevanten Einfluss auf die gefundenen Ergebnisse [52]. 
Ebenso wie in unserer Studie untersuchten R. Duncan et al. lediglich Patienten mit 
deutlichen Zeichen einer Arthrose. Dies legt die Vermutung nahe, dass das Gewicht 
der Patienten zwar bei der Entstehung der Gonarthrose einen entscheidenden 
Einflussfaktor darstellt, im weiteren Progress der Erkrankung jedoch an Bedeutung 
verliert. Auch Whiteside fand keine signifikanten Assoziationen zwischen dem BMI 
und den Beschwerden eines Patienten [175]. 
Als weiteren patientenspezifischen Parameter untersuchten wir die Auswirkungen der 
Beschwerdedauer auf das klinische Bild. Auf die subjektiven Beschwerden, erneut 
evaluiert an den Ergebnissen des Womac Scores, Knee Scores und der VAS, hat 
das Ausmaß der zeitlichen Beschwerdedauer keinen signifikanten Einfluss. Bei 
Korrelation der Beschwerdedauer mit dem Knee Score ergibt sich zwar zunächst ein 
signifikanter Wert von -0,23. Wie im Ergebnisteil jedoch unter dem Punkt Korrelation 
patientenspezifischer Parameter bereits erörtert handelt, es sich hierbei lediglich um 
eine Scheinkorrelation: Unter Elimination des Faktors ‚Bewegungsumfang’, sinkt der 
Betrag des Spearman Korrelationskoeffizient auf einen Wert von 0,04. Die 
Beweglichkeit des Kniegelenks, die in den Wert des Knee Scores mit einfließt, nahm 
zwar tendenziell mit zunehmender Beschwerdedauer ab (SpK: -0,13), erreicht 
allerdings ebenfalls nicht das von uns geforderte Signifikanzniveau. Weitere Studien, 
welche die Korrelation der Symptomatik mit objektivierbaren Parametern erfasst 
haben erwähnen ebenfalls keinen signifikanten Zusammenhang zwischen der 
Intensität und Dauer der Beschwerden [52,169]. 
Die Auswertung unserer Daten ergab jedoch eine wenn auch gering ausgeprägte 
signifikante Assoziation der Dauer der Beschwerden mit dem radiologisch 
nachweisbaren Ausmaß der Osteophytenbildung. Auch R. Duncan et al. verweisen in 
einer Studie von 2006 darauf, dass mit zunehmender Beschwerdedauer auch das 
Ausmaß der radiologischen Arthrosezeichen zunimmt [52]. Osteophyten entstehen 
im Rahmen von Umstrukturierungs- und Reparationsvorgängen aufgrund veränderter 





4.4.2. Korrelation der subjektiven Beschwerden mit den radiologischen 
Zeichen der Gonarthrose 
 
Die schlechte Korrelation zwischen radiologischen Befunden der Gonarthrose und 
den entsprechenden klinischen Beschwerden ist seit langem erkannt worden [36] 
und wurde in zahlreichen Studien untersucht [35,46,52,68,121,169]. Einige Studien 
kommen dennoch zu dem Schluss, dass Patienten mit schwereren radiologischen 
Befunden tendenziell häufiger unter Kniebeschwerden leiden, als Patienten mit 
vergleichsweise gering ausgeprägten Veränderungen [41,59,88,98,99,104]. Dieses 
Ergebnis legt eine gewisse Assoziation zwischen dem Beschwerdebild und ihrem 
morphologischen Korrelat nahe. Allerdings wird in der Literatur wiederholt darauf 
hingewiesen, dass sich dieser Zusammenhang unter Berücksichtigung weitere 
biomechanischer, psychologischer und sozialer Faktoren deutlich abschwächt 
[83,113,124].  
Bevor man jedoch die Relevanz der pathologischen Veränderungen für die 
Beschwerden der Patienten negiert und stattdessen psychische und soziale Faktoren 
ursächliche Bedeutung für bestehende Beschwerden beimisst, ist es wichtig, 
bestehende Studien zur Schmerzkorrelation zu hinterfragen. Einige frühe Studien 
könnten beispielsweise die Bedeutung degenerativer Prozesse für die 
Beschwerdesymptomatik unterschätzt haben, da sie nicht das gesamte Gelenk, 
sondern beispielsweise nur das patellofemorale Kompartment mit berücksichtigten 
[41,83]. Schmerz, funktionelle Beeinträchtigungen oder radiologische Zeichen 
wurden in epidemiologischen Studien häufig nur in Form dichotomer Variablen (z.B. 
Knieschmerz: ja, nein; Sklerosierung: ja, nein) erfasst [68,169], was keine Aussage 
über die Korrelation verschiedener Ausprägungsgrade zulässt. Manche Studien 
weisen nur kleine Fallzahlen oder inkomplette radiologische Bildgebung auf und 
haben daher nur eine geringe statistische Aussagekraft [40,145,165,172]. 
Hinzu kommt, dass mache Studien einseitig den Grad der radiologischen 
Veränderungen als Aufnahmekriterium nahmen und daraufhin die klinischen 
Beschwerden des betroffenen Patienten erfassten [151,169], obwohl sich der Patient 
im klinischen Alltag doch aufgrund klinischer Symptome beim Orthopäden vorstellt. 
Zur Erfassung der Beschwerden und Schmerzen der Patienten verwendeten wir den 
in der Literatur weit verbreiteten Womac und Knee Subscore. Zusätzlich baten wir die 
Patienten, ihre Schmerzen im betroffenen Kniegelenk der vergangenen vier Wochen 
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auf einer stufenlosen VAS anzugeben. Diese drei Messparameter zeigten 
untereinander gute Korrelationen (SpK (Womac – KS: -0,40); SpK (Womac – VAS: 
0,54); SpK (KSS – VAS): -0,38). Um dennoch die unterschiedlichen Ergebnisse der 
Korrelationsanalysen verstehen zu können muss man sich die Tatsache vor Augen 
führen, dass der Womac Score unabhängig vom Untersucher vom Patienten 
selbstständig ausgefüllt wird, während fünfzig Prozent des Punktwertes des Knee 
Subscores durch die Befunde der klinischen Untersuchung des Arztes bestimmt 
werden. 
Etliche Studien untersuchten die Aussagekraft des Womac Scores auf die 
radiologisch nachweisbaren Veränderungen [14,28,40,52,169]. Keine dieser Studien 
konnte signifikant höhere Ergebnisse des Womac Scores bei schlechteren 
radiologischen Befunden nachweisen. R. Duncan et al. fanden zwar Tendenzen zu 
höheren Womac Scores bei radiologisch schwereren Arthrosebefunden, doch 
erreichten diese Ergebnisse kein signifikantes Niveau. Lediglich bei Patienten mit 
schweren Dauerschmerzen im Vergleich zu Patienten mit leichten, kurzzeitigen 
Beschwerden konnten R. Duncan et al. signifikant schlechtere radiologische Befunde 
erheben [52]. Szebenyi et al. legten in ihrer Studie dar, dass die Beschwerden der 
Patienten mit der Zahl der betroffen Kompartimente zunehmen. Allerdings erzielten 
sie nur signifikant unterschiedliche Womac Scores zwischen Patienten ohne 
definitiven radiologischen Nachweis einer Gonarthrose und Patienten, bei denen 
sowohl das mediale und laterale Kompartment betroffen war [169]. Auch in unserer 
Studie konnten wir keine signifikante Korrelation des Womac Scores mit dem 
Kellgren Score nachweisen (SpK: -0,04). Hinzu kommt, dass wir aufgrund unseres  
Studiendesigns lediglich Patienten mit, im Vergleich zu den beiden anderen 
erwähnten Studien, schweren Gonarthrosen integrierten und somit nicht die 
Beschwerden von Patienten mit radiologisch leichten (Kellgren 1) und schweren 
Befunden (Kellgren 3 oder 4) miteinander vergleichen konnten.  
Für die VAS ergaben unsere Ergebnisse keine signifikante Assoziation mit dem 
radiologischen Befund. Hier betrug der Spearman Korrelationskoeffizient mit dem 
Kellgren Score 0,08. Lediglich bei ausgeprägter Osteophytenbildung  fanden wir eine 
markante Tendenz hin zu mehr Beschwerden. So korrelierte die Schmerzangabe der 
Patienten auf der VAS mit dem Osteophytensummenscore mit einem Wert von 0,19 
und lag somit knapp unter dem geforderten Signifikanzniveau. Dieser Trend findet 
sich auch für den Womac Score, ist hier allerdings nicht so ausgeprägt (SpK: 0,10). 
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Dieser Tatbestand wurde auch schon in anderen Arbeiten beobachtet. Flavia M. 
Cicuttini et al konnten zeigen, dass Osteophyten der sensibelste Prädiktor für 
Dauerschmerzen war und am besten mit anhaltenden Beschwerden im vergangenen 
Jahr korrelierte [35]. Auch Boegard et al. kamen zu ähnlichen Ergebnissen [23]. 
Nicht bestätigen können wir die Ergebnisse einer Studie von Bela Szebenyi et al. 
[169] wonach subchondrale Sklerosierung das am stärksten mit Schmerzen 
assoziierte radiologische Zeichen der Gonarthrose ist. Hier ergaben unsere Analysen 
einen Spearman Korrelationskoeffizienten mit der VAS von -0,06. Als Kritikpunkt der 
Studie von Szebenyi et al. muss jedoch erwähnt werden, dass sie die Sklerosierung 
als eine rein dichotome Variable erhoben und somit nicht verschiedene 
Ausprägungsgrade erfassten. Hinzu kommt, dass unserer Kenntnis nach diese 
Studie als einzige auf einen derartigen Zusammenhang verweist.  
Interessanterweise fanden wir für nahezu alle radiologisch erfassten Werte 
Korrelationen mit dem Knee Subscore des Knee Society Scores. Die inversen 
Korrelationen erklären sich, wie bereits im Ergebnisteil erwähnt, aufgrund der 
Tatsache, dass eine hohe Punktzahl, anders als beim Womac Score einen guten 
Gelenkzustand beschreibt. Am deutlichsten korrelierten hierbei die Werte des Knee 
Scores mit dem etablierten Kellgren Score (SpK: - 0,39). Aber auch andere, von uns 
erfasste radiologische Kriterien korrelierten mit dem Knee Score (SpK (KS – 
Beinachse): -0,28, SpK (KS – Gelenkspalt): -0,27, SpK (KS – Osteophyten): -0,34). 
Lediglich für den Grad der Sklerosierung konnten wir keine signifikante Assoziation 
mit dem Knee Subscore feststellen (SpK (KS – Sklerosierung): -0.06).  
Offensichtlich tragen die im Knee Subscore, im Gegensatz zum Womac Score, 
zusätzlich erfassten Befunde der klinischen Untersuchung entscheidend zu diesen 
Korrelationen bei. Daher gehen wir im folgenden Gliederungspunkt ‚Korrelation der 
klinischen Untersuchungsbefunde mit den radiologischen Zeichen der Gonarthrose’ 






4.4.3. Korrelation der klinischen Untersuchungsbefunde mit den 
radiologischen Zeichen der Gonarthrose 
 
Die Befunde der klinischen Untersuchung stehen mit den radiologischen Zeichen der 
Gonarthrose in einem engen Wechselspiel. Zahlreiche Studien belegen, dass die 
Gelenkstabilität, die damit einhergehende Kniebeweglichkeit und 
Achsenfehlstellungen sowohl ursächlich für die Entstehung der Gonarthrose sein 
können, als auch daraus resultieren können.  
Sharma et al. konnten einerseits zeigen, dass eine Achsenfehlstellung, im Sinne 
einer Varus – bzw. Valgusfehlstellung, einen sehr potenten Risikofaktor zur der 
Entwicklung einer Gonarthrose darstellt [153]. Hierbei bedingt eine Varusfehlstellung 
vermehrt mediale, eine valgus Fehlstellung vermehrt laterale Gonarthrosen [153]. 
Andererseits konnten Cooke et al. zeigen, dass Knorpeldefekte einen bestimmenden 
Faktor bei der Entwicklung von Achsenfehlstellungen darstellen [37]. Y. Nagaosa et 
al. hoben in diesem Zusammenhang die Rolle von Osteophyten hervor [121]. 
Auch besteht ein enger Zusammenhang zwischen der Stabilität bzw. der Instabilität 
des Gelenks und dem Entstehen von Gonarthrosen, insbesondere von 
Knorpeldefekten [152]. Durch einen laxen Bandapparat kommt es vermehrt zu 
Auftreten von Scherkräften [109]. Zugleich wird durch die Relativbewegung der 
beiden Gelenkpartner die Kongruenz der artikulierenden Flächen herabgesetzt, 
wodurch erhöhte Druckbelastungen entstehen [109]. Im Gegenzug fördern die 
arthrotischen Veränderungen des Kniegelenkes, beispielsweise durch entzündliche 
Reaktionen der Gelenkkapsel und vermehrter Produktion von Synovia, die Instabilität 
des betroffenen Bandapparates [57].  
Verschiedene Studien belegen, dass ein instabiler Bandapparat als biomechanischer 
Reiz die Bildung von Osteophyten fördert [110,177]. Hierbei werden Osteophyten als 
ein Versuch des betroffenen Gelenkes angesehen, das Gelenk zu stabilisieren und 
extreme Bewegungsausschläge zu reduzieren [110,121,177]. Pottenger et al. 
konnten diese Vermutung mit der Boabachtung stützen, dass die Entfernung von 
Osteophyten bei Implantation einer Knieendprothese zwar die post - operative 
Beweglichkeit erhöhte, die Stabilität des Gelenkes herabsetzte [132].   
Auch wir können in unserer Studie die Datenlage in der Literatur bezüglich des 
engen Zusammenhanges zwischen den klinischen Zeichen und den radiologisch 
nachweisbaren Veränderungen der Gonarthrose bestätigen und ähnliche 
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Assoziationen beschreiben. 
Die wichtige Rolle von Achsenfehlstellungen für die Gonarthrose spiegelt sich auch in 
unseren Daten wider. Der Grad der Achsenfehlstellung korreliert mit sämtlichen von 
uns erfassten radiologischen Kriterien: SpK (Beinachse – Sklerosierung): 0,22, SpK 
(Beinachse – Osteophyten): 0,29, SpK (Beinachse – Gelenkspalt): 0,39, SpK 
(Beinachse – Kellgren Score): 0,37. Bei Vorliegen physiologischer 
Achsenverhältnisse wird das mediale Kompartment mit 60 – 70% der Krafteinwirkung 
auf das Kniegelenk belastet [78]. Diese physiologische Verteilung der Belastungen 
wird bei Achsenanweichungen massiv verändert, was eine stark beschleunigte 
Degeneration des hyalinen Knorpels zur Folge hat [153]. Dies wiederum resultiert in 
einer Verminderung des Gelenkspaltes, vermehrte subchondraler Sklerosierung und 
dem Versuch durch eine Vergrößerung der Auflagefläche durch Osteophyten die 
Druckbelastungen zu reduzieren [121].  
Sharma et al. weisen darauf hin, dass Achsenfehlstellungen durch kontinuierliche 
Belastungen des Bandapparates die Gelenkinstabilität fördern können [153]. Dem 
entsprechend korrelierte die seitliche Bandinstabilität unserer Patienten positiv mit 
dem Grad der Achsenabweichung (SpK: 0,32). Gemäß der Theorie von Markolf et 
al., dass Instabilitäten des Bandapparates durch vermehrte Scherkräfte den 
Knorpelabrieb fördern [109], fanden wir eine positive Korrelation zwischen dem 
radiologischen Korrelat der Knorpeldegeneration, der Abnahme des Gelenkspaltes, 
und der seitlichen Aufklappbarkeit des Kniegelenkes. Dieser Zusammenhang 
spiegelt sich auch in der, von uns nachgewiesenen signifikanten Korrelation der 
seitlichen Aufklappbarkeit mit dem Kellgren Score wieder (SpK 0,27). Zu einem 
vergleichbaren Ergebnis kamen auch Ferda Ozdemir et al. [128].  
Unsere Untersuchungen ergaben, dass die Beweglichkeit des Kniegelenks mit 
fortschreitender Arthrose signifikant abnahm. Es fand sich eine negative Korrelation 
zwischen dem Bewegungsumfang und dem Kellgren Score (SpK: -0,28). Dies lässt 
sich unter anderem durch das Ausmaß der Osteophytenbildung erklären. So fanden 
wir ebenfalls eine inverse Korrelation zwischen dem Osteophytensummenscore und 
dem Bewegungsumfang (SpK: -0,30). Die Arbeitsgruppen um F. Ozdemir, P.A. 
Dieppe sowie T.D. Spector kamen zu ähnlichen Korrelationen [48,128,156]. Es ist zu 
vermuten, dass die Abnahme der Beweglichkeit in diesem Zusammenhang auf eine 
mechanische Blockade des Gelenkspiels durch die Osteophyten zurückzuführen ist. 
Ebenso wie in unserer Arbeit konnte in den erwähnten Studien eine inverse 
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Korrelation zwischen dem Ausmaß der Gelenkspaltminderung und der freien 
Beweglichkeit nachgewiesen werden [48,128,156]. Hierfür könnte die herabgesetzte 
Kongruenz der artikulierenden Gelenksflächen verantwortlich sein. 
Wie bereits im vorangehenden Gliederungspunkt erwähnt, korrelierte der Knee 
Subscore, im Gegensatz zu Womac Score, mit nahezu allen in unserer Studie 
erfassten radiologischen Zeichen der Gonarthrose. Durch seinen dualen Aufbau trägt 
der Knee Subscore sowohl den Schmerzangaben des Patienten, als auch den 
Befunden der klinischen Untersuchung zu gleichen Teilen Rechnung. So fließen die 
vergleichbar gut objektivierbaren und reproduzierbaren Befunde zur Beinachse, 
Bewegungsumfang des Kniegelenks sowie Beugekontrakturen und Streckdefizite in 
den Punktwert des Scores mit ein [80]. Offensichtlich sind es diese zusätzlichen 
Kriterien, die für die gefundenen Korrelationen des Knee Subscores verantwortlich 
sind.  
In den vergangenen Jahren ist der Knee Society Score jedoch wiederholt in die Kritik 
geraten [95,106,144]. Achim König et al. weisen darauf hin, dass der Function 
Subscore des Knee Society Clinical Rating Systems wesentlich durch das Alter, den 
BMI und weitere individuell spezifische Faktoren des Patienten beeinflusst wird, 
wohingegen sich der Knee Subscore gegenüber solchen Einflüssen stabil verhält. 
Daher rät die Arbeitsgruppe um A. König von der Verwendung des Knee Society 
Clinical Rating Systems in klinischen Studien ab [95]. Unserer Kenntnis nach ist der 
Knee Subscore des Knee Society Clinical Rating Systems jedoch der einzige 
evaluierte Score zur simultanen Erfassung von subjektiven Beschwerden und 
objektivierbaren Untersuchungsbefunden. Hinzu kommt, dass sich die von Elizabeth 
A. Lingard et al. sowie von A. König et al. geäußerte Kritik explizit gegen den 
Function Subscore und der Verwendung des aus beiden Subscores bestehenden 
Summenscores richtet [95,106]. In Anbetracht unserer Ergebnisse bezüglich der 
Korrelation des Knee Subscores mit den radiologischen Zeichen der Gonarthrose, 
halten wir jedoch den Knee Subscore des Knee Society Clinical Rating Systems für 
ein sinnvolles und wichtiges Messinstrument zur Erfassung der Arthroseprogredienz. 
Zwar ist seine Erhebung verglichen mit der des Womac Scores arbeitsintensiver und 
zeitaufwendiger [106], dennoch sollten unserer Auffassung nach, sämtliche in 
diesem Score erfassten Parameter zur klinischen Beurteilung des Kniegelenks 
grundsätzlich erfasst werden.  
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4.4.4. Korrelation der subjektiven Beschwerden mit den Stadien der  
Chondromalazie 
 
In den vergangenen Jahren haben sich zahlreiche Studien mit der Korrelation der 
klinischen Symptomatik der Gonarthrose und ihren radiologisch nachweisbaren 
Veränderungen befasst [35,46,52,68,121,169]. Hingegen gibt es nur eine begrenzte 
Anzahl klinischer Studien, die sich mit der Assoziation klinischer Beschwerden mit 
dem tatsächlich vorhandenen Ausmaß des Knorpeldefekts und anderer 
Gewebedefekte auseinandersetzen. Daher basiert ein Großteil der heutigen 
Kenntnisse über die Korrelation klinischer Beschwerden mit der Progression der 
Gonarthrose auf der Evaluation radiologischer Befunde [170]. Trotz evaluierter und 
standardisierter Verfahren stellen Röntgenaufnahmen jedoch nur ein suboptimales 
Verfahren zur Erfassung des Zusammenhanges zwischen dem Ausprägungsgrad der 
Arthrose und den Beschwerden der Patienten dar, da lediglich knöcherne 
Gelenkstrukturen, die nicht durch Nozirezeptoren innerviert werden, erfasst werden 
[57]. Es finden sich jedoch in der Literatur immer wieder Hinweise darauf, dass 
zusätzliche Gelenkstrukturen, wie die sensibel innervierten Gelenkschleimhäute, 
aber auch Band- und Meniskusläsionen sowie Knochenmarksdefekte und -ödeme für 
die Schmerzsymptomatik mitverantwortlich sind [20,75,170,181]. Dies könnte eine 
mögliche Erklärung für die in der Literatur beschriebene [145,165], fehlende bzw. 
mangelnde Korrelation der radiologischen Befunde mit der klinischen Symptomatik 
der Gonarthrose sein.  
Verschiedene neuere Studien verwendeten daher die Kernspintomographie um dem 
Ausmaß des Knorpeldefektes als auch anderen Weichteilstrukturen besser 
Rechnung tragen zu können [130,170,180,187]. Die Erfassung von hyalinem 
Gelenkknorpel mittels MRT hat sich in verschiedenen Studien als valide und 
zuverlässig herausgestellt [53,130]. Als Kritikpunkt gegenüber dieser 
Vorgehensweise muss jedoch erwähnt werden, dass oben genannte Studien zur 
Erfassung von Knorpeldefekten immer das Volumen des hyalinen Knorpels im 
gesamten Gelenk bzw. innerhalb eines Kompartments bestimmten. Diese Methode 
erlaubt jedoch nur bedingt Aussagen über fokal begrenzte oder oberflächliche 
Knorpelläsionen. Hinzu kommt, dass die Kernspintomographie als ein 
Schnittbildverfahren dem Untersucher keinen direkten Blick in das arthrotisch 
veränderte Gelenk wie beispielsweise die Arthroskopie ermöglicht. 
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Dementsprechend zeigt sich in einer Studie von Broderick et al. die 
Kernspintomographie gegenüber der Arthroskopie als weniger sensitiv im Nachweis 
vor allem oberflächlicher Knorpelläsionen [27]. 
Da wir in unsere Studie lediglich Patienten integrierten, die sich zur Implantation 
einer Totalendoprothese des Kniegelenks vorstellten, hatten wir die Möglichkeit 
intraoperativ den Grad der Chondromalazie nach Outerbridge für das gesamte 
Kniegelenk direkt zu bestimmen. Unserer Kenntnis nach ist dies bisher die einzige 
Studie, die mit einer derartigen Vorgehensweise den Knorpeldefekt des gesamten 
Gelenks erfasste. I. Han et al. bestimmten ebenfalls in einer Studie von 2005 
intraoperativ den Grad der Chondromalazie nach Outerbridge, beschränkten sich 
hierbei jedoch auf die Facies articularis patellae [67]. 
Torres et al. untersuchten 2006 in einer MRT gestützten Studie unter anderem die 
Assoziation zwischen dem Ausmaß des Knorpeldefekts und der damit 
einhergehenden Schmerzintensität. Sie kamen zu dem Schluss, dass es eine 
signifikante Assoziation zwischen dem Grad der Chondromalazie und der klinischen 
Symptomatik besteht. Das Ausmaß der gefundenen Signifikanz war nur sehr gering 
und damit grenzwertig [170]. Auch G. Zhai et al. kamen in einer Kohortenstudie 
ebenfalls von 2006 zu ähnlichen, niedrig signifikanten Ergebnissen [187].  
Wir konnten hingegen bei der Auswertung unserer Befunde keine signifikanten 
Korrelationen zwischen dem Grad der Chondromalazie nach Outerbridge und den 
subjektiven Beschwerden der Patienten, erfasst durch den Womac Score und die 
VAS, nachweisen (SpK (Chondromalazie – Womac): 0,09; SpK (Chondromalazie – 
VAS): 0,12). Auch Kompartment – spezifische Korrelationsanalysen ergaben keinen 
signifikanten Zusammenhang zwischen den Beschwerden und dem Ausmaß des 
Knorpeldefektes. Bei näherer Betrachtung der Studiendesigns wird jedoch deutlich, 
dass man die Ergebnisse von Torres et al, sowie von G. Zhai et al. nicht ohne 
weiteres mit unseren vergleichen darf. Unser Patientenkollektiv wies im Durchschnitt 
eine deutlich größere Beschwerdesymptomatik auf und auch die radiologischen 
Befunde waren deutlich ausgeprägter. So lag die mittlere Beschwerdeangabe der 
Patienten in der Studie von Torres et al. auf der VAS bei 20 mm [170], wohingegen 
der von unseren Patienten angegebene Mittelwert 65 mm betrug. Auch wiesen 
lediglich rund 55 Prozent der Patienten von Torres et al. einen Kellgren Score von 
drei und vier auf [170]. In unserer Studie ergab der radiologische Befund dagegen 
bei 87 Prozent einen Kellgren Score von drei und vier. Die Studie von G. Zhai et al. 
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schloss 500 per Zufallgenerator ausgewählte Probanden zwischen fünfzig und 
neunundsiebzig Jahren aus der Normalbevölkerung ein. Somit wiesen auch deren 
Kollektiv konsequenterweise durchschnittlich deutlich geringere arthrotische 
Veränderungen auf [187].  
Kidd B.L. et al. weisen in einer Arbeit über die Bedeutung von 
Entzündungsmediatoren für Nozirezeptoren bei Gelenkschmerzen darauf hin, dass 
nozirezeptive Bahnen bei Patienten mit chronischen Gelenkerkrankungen durch 
inflammatorische Peptide eine diffuse und andauernde Veränderung ihrer 
Leiteigenschaften zeigen [90]. Initial basieren diese Veränderungen auf post – 
Transkriptionsmodifikationen von Rezeptoren und Ionenkanälen. Im weiteren Verlauf 
kommt es zu dauerhaften transkriptionsbedingten Veränderungen, welche unter 
anderem zu einer Veränderung der chemischen Zusammensetzung des Neurons 
führen. Diese Veränderungen in Rezeptor – und Enzymaktivität des Neurons führen, 
laut Kidd B.L. et al., zu einer permanent gesteigerten Nozirezeption, die in ihrer 
Intensität unabhängig von dem Ausmaß und der Aktivität der entzündlichen bzw. 
degenerativen Veränderungen ist [90].  
Die von Kidd B.L. und Mitarbeitern gefundenen Veränderungen in der Nozirezeption 
bei chronisch persistierenden Gelenkserkrankungen stehen in Einklang mit der in 
unserer Studie gefundene geringe Bedeutung der Chondromalazie für die 
Beschwerdesymptomatik der Patienten bei ausgeprägter Gonarthrose. 
Knorpelläsionen nehmen zwar eine Schlüsselstellung in der Pathogenese der 
Gonarthrose ein. Es muss jedoch bedacht werden, dass hyaliner Knorpel nicht von 
Nozirezeptoren innerviert wird [76]. Vielmehr handelt es sich bei der 
Schmerzentstehung bei Gonarthrose um ein multifaktorielles Geschehen, bei der, 
wie bereits erwähnt, zahlreiche Gelenkstrukturen beteiligt sind. 
Im Gegensatz zu den vergleichsweise schwachen Korrelationen mit 
morphologischen Veränderungen konnten zahlreiche Studien deutlich stärker 
ausgeprägte Zusammenhänge der Beschwerden mit psychosozialen Faktoren wie 
subjektivem Wohlbefinden [41], Depressionen [77], Angstzuständen [165] und 
Hypochondrie [105] nachweisen. Dies deutet auf die Vielschichtigkeit der Genese 
von Schmerzen bei Gonarthrose hin und relativiert zugleich die Bedeutung der 
morphologischen Korrelate der Gonarthrose.  
Für den Knee Subscore des Knee Society Clinical Rating Systems ergaben unsere 
Korrelationsanalysen, anders als für den Womac Score und die VAS, wie auch schon 
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bei den radiologischen Kriterien eine signifikante Korrelation mit dem 
Ausprägungsgrad der Chondromalazie (SpK (Chondromalazie – Knee Subscore): -
0,33). Wieder liegt die Vermutung nahe, dass die zusätzlich erfassten Befunde der 
klinischen Untersuchung entscheidend zu dieser Assoziation beitragen: Wie bereits 
im Gliederungspunkt 4.4.3 diskutiert, ergaben unsere Korrelationsanalysen eine 
signifikante Assoziation des im Knee Subscore erfassten Bewegungsumfanges mit 
dem Ausmaß der Osteophytenbildung (SpK: -0,30). Es besteht aber auch eine 
deutlich signifikante Korrelation zwischen dem Osteophytensummenscore und dem 
Chondromalaziesummenscore  (SpK: 0,43). Dieser Zusammenhang spiegelt sich 
auch in der Scheinkorrelation zwischen dem Bewegungsumfang und der 
Chondromalaziesummenscore wider (SpK: - 0,22). Dieser indirekte Zusammenhang 
trägt folglich zur signifikanten Korrelation zwischen dem Ausmaß der 
Chondromalazie und dem Knee Score bei. Allerdings ist die Korrelation des Knee 
Subscores mit dem Ausmaß der Chondromalazie mit einem SpK von -0,33 nur 
gering ausgeprägt. Nichts desto trotz unterstreicht unserer Auffassung nach auch 
dieser Befund die Bedeutung des Knee Subscores des Knee Society Clinical Rating 
Systems als ein sinnvolles und wichtiges Evaluationsinstrument zur Erfassung der 
Arthroseprogredienz, dem in künftigen Studien zur Gonarthrose mehr Bedeutung 
beigemessen werden sollte.  
 
 
4.4.5. Korrelation radiologischer Zeichen der Gonarthrose mit den 
Stadien der Chondromalazie  
 
Im klinischen Alltag [21,186] und in zahlreichen Studien [100,121,128,169] dienen 
indirekte radiologische Zeichen auf Röntgenaufnahmen, wie 
Gelenkspaltverschmälerung, nach wie vor zur Erfassung der Arthroseprogredienz. In 
der Literatur finden sich jedoch immer wieder Hinweise auf deutliche Diskrepanzen 
zwischen den radiologischen Zeichen und den von ihnen erfassten morphologischen 
Korrelaten. So konnte die Arbeitsgruppe um R. S. Fife zeigen, dass eine 
Verschmälerung des medialen Gelenkspaltes auf Röntgenaufnahmen weder eine 
hohe Sensitivität noch Spezifität für das tatsächliche Vorliegen eines 
Knorpelschadens in diesem Kompartment aufweist [60]. Boegard et al. weisen darauf 
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hin, dass kernspintomographisch nachweisbare Knorpelschäden lediglich mit einer 
Sensitivität von fünfzig Prozent auf konventionellen Röntgenbildern erkannt werden, 
wenn die gemessene Gelenkspaltverschmälerungen weniger als 3 mm beträgt [22]. 
Die konventionelle Bildgebung ist zudem sehr empfindlich gegenüber Messfehlern 
und bedarf einer streng standardisierten Vorgehensweise um korrekte und 
reproduzierbare Ergebnisse zu erzeugen [60,137]. Dennoch wird das konventionelle 
Röntgen aus Kostengründen und Gründen der praktischen Durchführbarkeit in 
absehbarer Zukunft weiterhin im klinischen Alltag das bildgebende Verfahren der 
Wahl zur Arthrosebeurteilung bleiben [21]. 
Hieraus wird ersichtlich, dass ein deutlicher Bedarf nach weiteren Studien zur 
Klärung offener Fragen über die Aussagekraft der radiologischen Zeichen der 
Gonarthrose besteht.  Wir korrelierten im Rahmen unserer Studie die radiologischen 
Befunde mit dem intraoperativ nachweisbaren Knorpelschaden und verglichen 
unsere Ergebnisse mit Daten aus der Literatur.  
Bei der Analyse unserer Befunde konnten wir zeigen, dass der Kellgren und 
Lawrence Score mit einem Spearman Korrelationskoeffizienten von 0,43 signifikant 
mit dem Grad der Chondromalazie assoziiert ist. Mit diesem Ergebnis können wir die 
in der Literatur wiederholt beschriebene Bedeutung des Kellgren und Lawrence 
Scores als zuverlässiges Beurteilungsinstrument der Gonarthrose unterstreichen 
[51,122]. Der Vergleich der Ergebnisse des Osteophytensummenscores mit denen 
des Chondromalaziesummenscores ergab ebenfalls einen Korrelationskoeffizienten 
von 0,43. Kompartment – spezifische Korrelationsanalysen ergaben durchweg 
signifikante Assoziationen des Ausprägungsgrades der Chondromalazie mit der in 
diesem Kompartment vorliegenden Osteophytenbildung. Diese Korrelationen 
sprechen für die hohe Qualität und innere Kontinuität der von uns erhobenen Daten. 
Hernborg und Nilsson konnten zeigen, dass das Ausmaß der Osteophytenbildung 
positiv mit dem Ausmaß des Knorpelschadens korreliert [73]. In einer Studie von T. 
Boegard et al. erwiesen sich Osteophyten als der zuverlässigste Prädikator für 
Knorpeldefekte [23]. Eine neuere Studie aus dem Jahr 2006 bestätigt dieses 
Ergebnis [91]. 
In unserer Arbeit zeigte sich eine positive Korrelation zwischen dem Ausmaß der 
Gelenkspaltminderung und dem Grad der Chondromalazie. Diese Korrelation fiel mit 
einem Korrelationskoeffizienten von 0,33 deutlich schwächer aus als die Korrelation 
zwischen Osteophyten und Chondromalazie. Dies ist insofern überraschend, als 
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dass der Knorpeldefekt nach gängiger Lehrmeinung das morphologische Korrelat zur 
Verschmälerung des Gelenkspaltes darstellt [65]. Allerdings decken sich unsere 
Ergebnisse mit denen von Kenneth D. Brandt et al., die besagen, dass häufig eine 
Minderung des tibiofemoralen Gelenkspaltes trotz unauffälligen hyalinen 
Gelenkknorpels vorliegt [26]. Auch zeigte in dieser Studie der Kellgren Score eine 
bessere Korrelation mit dem Ausmaß des Knorpeldefektes, als die Gelenkspalthöhe 
[26]. Eine mögliche Erklärung für die geringe Korrelation zwischen dem Gelenkspalt 
und dem Vorliegen von Knorpeldefekten liefern J.G. Adams et al. sowie T. Boegard 
et al., die übereinstimmend darauf hinweisen, dass sich in Kniegelenken mit 
vermindertem Gelenkspalt häufig Veränderungen anderer intraartikulärer Strukturen, 
wie degenerativ veränderte Meniski, finden, was ebenfalls eine Minderung des 
Gelenkspaltes bedingen kann [6,22]. Zudem können auch gravierende, aber lokal 
begrenzte Knorpeldefekte außerhalb der Belastungszone liegen und somit bei 
belasteten Standaufnahmen einer adäquaten Darstellung im Sinne einer  Minderung 
der Gelenkspalthöhe entgehen. 
Die subchondrale Sklerosierung zeigte keine signifikante Assoziation mit dem 
Schweregrad des Knorpeldefektes (SpK: 0,12). Dementsprechend konnten R. 
Kijowski et al. in einer Studie über die Korrelation radiologischer Zeichen mit 
arthroskopischen Befunden bei Gonarthrose zeigen, dass die subchondrale 
Sklerosierung einen unsensitiven Parameter zur Vorhersage von Knorpeldefekten 
darstellt [91]. Für das mediale Kompartment lag die Sensitivität der prognostizierten 
Knorpeldefekte bei 16 Prozent, für das laterale Kompartment bei lediglich sechs 
Prozent. Allerdings zeigte die Studie eine hohe Spezifität der subchondralen 
Sklerosierung für das Vorliegen eines Knorpelschadens. Bis heute sind viele Fragen 
über die Ursachen – Wirkungsverhältnis des subchondralen Sklerosierung nach wie 
vor unklar [57]. Die Arbeitsgruppe um K. Yamada legt die Vermutung nahe, dass die 
subchondrale Sklerosierung zwar im Rahmen arthrotischer Veränderungen 
entstehen, das Ausmaß jedoch mehr mit dem Alter des Patienten als mit der 
Schwere des Knorpelverlustes assoziiert ist [184]. Yamada et al. fanden eine 
signifikante inverse Korrelation der subchondralen Sklerosierung und dem Alter der 
Patienten.  
Aufgrund unserer Ergebnisse und entsprechender Erkenntnisse der Literatur müssen 
das Vorliegen von Osteophyten und ihre Größe als das wichtigste radiologische 
Kriterium zur Beurteilung eines arthrotisch veränderten Kniegelenkes angesehen 
 105 
werden. Auch der Kellgren Score erwies sich in unserer Studie, aufgrund seiner 
guten Korrelation mit dem Grad der Chondromalazie, zuverlässiges Messinstrument 
zur Beurteilung einer Gonarthrose. Der vereinzelt in der Literatur geäußerten Kritik, 
der Score von Kellgren und Lawrence gewichte Osteophyten im Vergleich zur Höhe 
des Gelenkspaltes zu stark [122], können wir uns allerdings in Zusammenschau der 
































Die Gonarthrose ist die häufigste degenerative Gelenkerkrankung weltweit [57]. Es 
wird mit einer steigenden Inzidenz und Prävalenz der Erkrankung gerechnet 
[57,140,171]. Bereits für das Jahr 2004 betrugen die Kosten zur Behandlung der 
Gonarthrose für Deutschland rund 6,7 Milliarden Euro [86]. Allein in den Jahren 2003 
bis 2005 stieg die Zahl der jährlich totalendoprothetisch versorgten Kniegelenke in 
Deutschland erfasst durch die Bundesgeschäftstelle für Qualitätsicherung von 70.850 
auf 118.922 [32]. 
Trotz der offensichtlich eminenten Bedeutung des Erkrankungsbildes sind weiterhin 
viele Fragen über Pathogenese und Aussagekraft diagnostischer Befunde offen 
[57,179]. In der Literatur finden sich zahlreiche Hinweise auf mangelnde 
Korrelationen klinischer, radiologischer und intraoperativer Befunde 
[18,26,57,58,60,65,68,99,123,183,186]. Die fehlende Assoziation klinischer Befunde 
und daraus resultierende Fehlinterpretationen, führen im klinischen Alltag immer 
wieder zu kontroversen Entscheidungen.  So bestand 2004 bei über sechzehn 
Prozent der durchgeführten Kniegelenkimplantationen keine den Vorgaben der BQS 
entsprechend ausreichende OP – Indikation [32].  
Die EULAR fordert ein für jeden Patienten individuell angepasstes Therapiekonzept 
in welches subjektive Beschwerden und Funktionsverluste aber auch das Ausmaß 
der Gelenkschädigung und Risikofaktoren für ein rasches Fortschreiten mit einfließen 
sollten [3]. Dies verdeutlicht den Bedarf nach eine profunden Verständnis über die 
Zusammenhänge der verschiedenen klinischen, radiologischen und 
morphologischen Aspekte bei Gonarthrose.  
Gegenstand der vorliegenden Arbeit war es, die diagnostischen Parameter der 
Gonarthrose von 103 Patienten präoperativ zu erfassen und zu vergleichen, um 
einen Beitrag zur besseren praxisorientierten Einschätzung des Krankheitsstadiums 
zu leisten. Vor Beginn der Studie wurden vier Arbeitshypothesen über die einzelnen 
Assoziationen der Parameter aufgestellt und auf ihre Korrektheit überprüft:  
 
1. Hypothese: Die Intensität der Beschwerden korreliert mit den radiologischen 
Zeichen der Gonarthrose. 
Die Analyse unserer Daten ergab keine signifikante Assoziation der subjektiven 
Beschwerden der Patienten, erfasst durch den Womac Score und eine VAS, mit den 
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radiologischen Zeichen der Gonarthrose. Lediglich für das Ausmaß der 
Osteophytenbildung zeigten sich Tendenzen zu schlechteren Ergebnissen bei 
vermehrter Osteophytenbildung, doch erreichten diese kein signifikantes Niveau.  
Die Hypothese ist als unzutreffend abzulehnen.  
 
2 Hypothese: Die Intensität der Beschwerden korreliert mit intraoperativ 
feststellbaren degenerativen und entzündlichen Veränderungen der Gonarthrose.  
Wir konnten keine signifikante Korrelation des Womac Scores und der VAS mit dem 
intraoperativ erhobenen Ausmaß der Knorpeldegeneration feststellen. Dies steht im 
Einklang mit Erkenntnissen, wonach bei chronischen Gelenkerkrankungen die 
Nozirezeption aufgrund Veränderungen der Leitungseigenschaften afferenter  
Neurone unabhängig vom Ausmaß der entzündlichen bzw. degenerativen 
Veränderungen ist [90].  Die Hypothese ist als nicht zutreffend abzulehnen.  
 
3 Hypothese: Die Befunde der klinischen Untersuchung korrelieren mit den 
radiologischen Zeichen und intraoperativen Befunden der Gonarthrose.  
Der Knee Subscore des KSS korrelierte signifikant mit nahezu allen von uns 
erfassten radiologischen Zeichen der Gonarthrose, insbesondere dem Kellgren 
Score, sowie mit dem Grad der Chondromalazie. Wir führen diese Korrelationen auf 
die im KS zusätzlich erfassten Befunde der klinischen Untersuchung zurück. Die 
Befunde der klinischen Untersuchung zeigen deutliche Assoziationen mit 
radiologischen Befunden der Gonarthrose und dem Ausmaß der 
Knorpeldegeneration. Beispielsweise besteht eine signifikante  inverse Korrelation 
der Beweglichkeit des erkrankten Kniegelenkes mit dem Ausmaß der 
Osteophytenbildung, die vermutlich auf eine mechanische Blockade des 
Gelenkspiels durch die Osteophyten zurückzuführen ist. Die Hypothese konnte somit 
verifiziert werden. 
 
4 Hypothese: Die radiologischen Zeichen der Gonarthrose korrelieren mit 
intraoperativ feststellbaren degenerativen Veränderungen. 
Bis auf das Ausmaß der Sklerosierung korrelierten alle von uns erfassten 
radiologischen Zeichen mit dem Ausmaß der Chondromalazie. Hierbei zeigten die 
Osteophyten im Vergleich zur Gelenkspaltminderung eine stärkere Assoziation mit 
dem Ausmaß des Knorpeldefekts. Diese Beobachtung wurde bereits in der Literatur 
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beschrieben [23,73,91] und kann somit von uns bestätigt werden. Auch der Kellgren 
Score zeigte eine deutlich signifikante Korrelation mit dem Grad der Chondromalazie 
auf. Daher können wir die Hypothese weitgehend bestätigen. 
 
Es sei jedoch erneut darauf verwiesen, dass aufgrund unseres Studiendesigns 
lediglich Patienten mit klinisch manifesten oder aktivierten Arthrosen eingeschlossen 
wurden, weshalb sich unsere Ergebnisse nicht auf die Zusammenhänge von Klinik, 
radiologischen Befunden und vorhandenen Knorpeldefekten bei ‚stummen Arthrosen’ 
übertragen lassen. 
Zudem muss erwähnt werden, dass nahezu alle gefundenen Korrelationen ein 
niedriges Korrelationsniveau (SpK < 0,5) aufweisen, was für Komplexität des 
Krankheitsbildes mit ihrer multifaktoriellen Genese spricht.  
Aufgrund unserer Ergebnisse kommen wir zu dem Schluss, dass zur klinischen 
Beurteilung der Gonarthrose neben den subjektiven Beschwerden des Patienten ein 
besonderes Augenmerk auf die klinische Untersuchung gelegt werden muss. Da 
beides zu gleichen Teilen in den Knee Subscore einfließt, sehen wir in ihm ein 
probates Mittel zur Erfassung der Arthroseprogredienz dem in künftigen Studien 
mehr Gewicht beigemessen werden sollte. Der Womac Score bietet sich vor allem 
bei der Beurteilung des subjektiven Schmerzbildes an. In der Literatur finden sich 
Beschreibungen, wonach eine deutlich stärkere Assoziation der Beschwerden mit 
psychosozialen Faktoren als mit morphologischen Veränderungen besteht 
[41,77,105,165]. 
Aus Kostengründen und Gründen der Praktikabilität wird das konventionelle Röntgen 
auf absehbare Zeit das bildgebende Verfahren der Wahl zur Darstellung arthrotischer 
Veränderungen bleiben. Wir können die Bedeutung der Osteophyten als das 
wichtigste radiologische Kriterium zur Beurteilung eines arthrotisch veränderten 
Kniegelenks bestätigen. Der Kellgren Score erwies sich in unserer Studie, aufgrund 
seiner guten Korrelation mit dem Grad der Chondromalazie, als ein zuverlässiges 







6.1.Womac Score – Fragebogen  
 




Wir möchten mit dem folgenden Fragebogen herausfinden, inwieweit Sie durch Ihr erkranktes 
Knie in Ihrer Lebensführung beeinträchtigt werden. Aus diesem Grund bitten wir Sie, die alle 









Körpergröße: ……………………..      Körpergewicht: …………………… 
 
erkranktes Knie:  rechts    □               links   □ 
 
Dauer der Beschwerden am betroffenen Knie: Seit ca. …………..…. Monaten/Jahren 
 
Voroperationen am betroffenen Knie:       ja□          nein□ 
 














Bitte beantworten Sie die folgenden Fragen indem Sie das Kästchen ankreuzen, das für Sie 
am ehesten zutrifft. 
 
A. Fragen zu Beschwerden und Schmerzen des betroffenen Knies  
 
1.) Wie viel Schmerzen spüren Sie beim Gehen auf einer ebenen Fläche? 
 
 Keine Geringe Mäßige Starke Sehr starke 
Betroffenes Knie      
 
 
2.) Wie viel Schmerzen bereitet es Ihnen, Treppen hinunter zu gehen? 
 
 Keine Geringe Mäßige Starke Sehr starke 
Betroffenes Knie      
 
 
3.) Wie viel Schmerzen spüren Sie nachts im Bett? 
 
 Keine Geringe Mäßige Starke Sehr starke 
Betroffenes Knie      
 
 
     4.) Wie viel Schmerzen spüren Sie beim Sitzen oder Liegen? 
 
 Keine Geringe Mäßige Starke Sehr starke 
Betroffenes Knie      
 
 
5.) Wie viel Schmerzen spüren Sie beim aufrechten Stehen? 
 
 Keine Geringe Mäßige Starke Sehr starke 







6.) Wie oft haben Sie während der vergangenen vier Wochen Schmerzmedikamente 
für Ihre erkranktes Knie einnehmen müssen? 
 
 Nie <1x/ Woche 1-3x/Woche 4-6x / Woche täglich 




B. Fragen zum Steifheitsgrad des betroffenen Knies  
 
Die folgenden Fragen beziehen sich auf den Steifheitsgrad (nicht Schmerzen), den Sie in 
Ihrem zu operierendem Knie während der vergangenen vier Wochen empfunden haben. 




Wie schwerwiegend ist Ihre Steifheit nach: 
 
 
      6.) dem ersten Aufwachen am Morgen? 
 
Keine Gering Mäßig Steif Sehr Steif 
     
 
 
      7.) dem Sitzen, Liegen oder Ruhen später am Tag? 
 
Keine Gering Mäßig Steif Sehr Steif 












C. Fragen zur Funktionalität des betroffenen Knies: 
 
Die folgenden Fragen beziehen sich auf Ihre körperliche Funktionsfähigkeit  
(Ihre Fähigkeit, umher zu gehen und sich selbst zu versorgen).  
Geben Sie bitte für jede Aktivität die Schwierigkeiten an, die Sie wegen Ihres zu 
operierendem Knies während der vergangenen vier Wochen empfunden haben. 
 
Welche Schwierigkeiten haben 
Sie: 
 
Keine Geringe Mäßige  Schwer  Sehr schwer 
beim Treppen hinunter gehen      
beim Treppensteigen      
beim Aufstehen vom Sitzen      
beim Stehen      
beim Bücken zum Fußboden      
beim Gehen auf einer ebenen 
Fläche 
     
beim Ein- und Aussteigen aus 
dem Auto 
     
beim Einkaufen      
beim Socken Anziehen      
beim Aufstehen aus dem Bett      
beim Socken Ausziehen      
beim Liegen im Bett      
beim Ein- und Aussteigen in die 
und aus 
der Badewanne 
     
beim Sitzen      
beim Aufstehen von der Toilette      
bei schwerer Hausarbeit      









6.2. Knee Society Score, Untersuchungsbogen 
 
Klinische Untersuchung und der Knee Society Score 
Patientenname und Geburtsdatum: ………………………………………… 
A: Knee Score  
Pain None  50 
Mild or occasional  45 
Stairs only  40 
Walking and stairs  30 
Moderate: occasional  20 
Continual  10 
Severe  0 
Range of motion (5° = 1 point) -> max. 25 points for 125°   25 
Stability  
(max. movement in 
any position) 
Anteroposterior  < 5 mm  10 
5-10 mm  5 
> 10 mm  0 
Mediolateral < 5°  15 
6-9°  10 
10-14°  5 
> 15°  0 





140° - max. Beugung  
5° - 10°  - 2 
10° - 15°  - 5 
16° - 20°  - 10 
>20°  - 15 
Extension lag: <10°  - 5 
10° - 20°   - 10 




0° - 4°   0 
5° - 10°   - 6 
11° - 15°   - 13 
>15°  - 20 
Total deductions   
Total: knee score   
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B. Function Score 
 
Walking unbegrenzt  50 
> 1000 Meter  40 
500 – 1000 Meter   30 
<500 Meter  20 
Nur im Haus  10 
Überhaupt nicht  0 
Stairs Normal rauf und runter  50 
Normal rauf, runter mit Geländer  40 
Rauf und runter mit Geländer  30 
Rauf mit Geländer, runter nicht möglich  15 
Überhaupt nicht  0 
subtotal max. 100 points   
Deductions (minus) 1 Gehstock  - 5  
 2 Gehstöcke  - 10 
 Krücken oder Gehgestell  - 20 
Total deductions   
















           UNTERSUCHUNG VOR KNIEPROTHESENIMPLANTATION 
 
Klinischer Befundbogen (für Untersuchungstag) 
 
     1.) Seite des zu operierenden Knies: □ rechts              □ links    
                 
2.) Erguss              □ Kein              □ leicht                   □ deutlich 
 
 
3.) Kniefunktion: passiv:                                      aktiv: 
                             re.: Ext/ Flex: ____/____/____   re.: Ext/ Flex: ____/____/____ 
                             li. : Ext/ Flex: ____/____/____   li. : Ext/ Flex: ____/____/____ 
 
 
      4.) Muskelkraft: □ 5 = normale Kraft 
                                   □  4 = Bewegung gegen Widerstand 
                                   □  3 = Bewegung gegen Schwerkraft 
                                   □  2 = Bewegung unter Aufhebung der Schwerkraft 
                                   □  1 = Muskelzuckungen ohne Eigenbewegung 
                                   □  0 = Parese 
 
       5.) Druckschmerz:           □ medial              □ lateral                   □ Patella 
                                               □ keinen 
 
6.) Bewegungsschmerz: □ medial              □ lateral                   □ Patella 
                                               □ bei Hyperflexion              □ bei    Hyperextension                 
                                               □  keinen 
7.) Seitliche Aufklappbarkeit: med.: □ 0    □ 1+        □ 2+           □ 3+  
                                                    lat.   : □  0    □ 1+        □ 2+            □ 3+ 
 
8.) Patellalauf.:           □ gleichmäßig        □ subluxierend       □ Krepitation retropatellar 
 
9.) Zohlen Zeichen:   □ negativ              □ positiv       
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Patientenname und Geburtsdatum: ………………………………………………….. 
 
Gelenkspalt:     
     Normal □       verschmälert  □       hälftig  □      
    ausgeprägte Verschmälerung/ Aufhebung des Gelenkspaltes □ 
Gelenkspalt:   medial = lateral □   medial > lateral □    medial < lateral □ 
 
Abweichungen von der Physiologische Beinachse: 
      0° - 4° □     5° - 10° □   11° - 15°  □     >15°  □ 
                           Valgus  □        Varus   □ 
 
Subchondrale Sklerosierung: 
       
Grad der 
Sklerosierung 
keine leicht mäßig ausgeprägt 
Femur medial     
Femur lateral     
Tibia medial     
Tibia lateral     





                      
Osteophyten keine ansatzweise ausgeprägt 
Femur medial    
Femur lateral    
Tibia medial    
Tibia lateral    
Patella    
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Zystische Veränderungen:     ja  □       nein  □ 
     
 
 
                           wenn ja wo: …………………………………………………….. 
 
 
































6.4. Bogen für die intraoperative Befundung 
 




Patientenname und Geburtsdatum:   
…………………………………………………….. 
 
Eingebautes TEP Model:  PFCKNIETEP □     PFCPSKTEP □     LCSKNIETEP □               
Grad der 
Chondromalazie 
0 I II III IV 
Femur medial      
Femur lateral      
Tibia medial      
Tibia lateral      
Retropatellar      
Patellares 
Gleitlager 
     
Osteophyten:      keine  □     leicht □          viel  □ 
 
  Lokalisation der Osteophyten:                                             
     
                Bitte einzeichnen    →                                                   
                L   M     
 
           L                   M 
                                                                                                 
 
 
Synovitis:                     keine  □        leicht  □       schwer □ 
Kniegelenkserguss:    kein □      leicht  □     viel□ 
 
Chondromalaziestadien: Grad I  : Knorpel gelblich-weiß, gequollen, weich 
                                           Grad II : Knorpelfissuren und Knorpelabschilferungen 
                                           Grad III: großflächige (> 1cm) Knorpelfissuren und 
                                                          Knorpelabschilferungen 
                                           Grad IV: blanker Knochen mit teilweise Knochendestruktionen  
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